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PREMIÈRE  PARTIE 
MALADIES    DU  PÉRICARDE 

CHAPITRE  PREMIER 

PÉRICAROITE 

On  donne  le  nom  de  pérkanUle  à  Finflammalion  du  péricarde,  c'esl-à-dire  du 
sac  séreux  qui  enveloppe  le  cœur  et  la  base  des  gros  vaisseaux  (jui  s'y  .iIkui- 
chent. 

Entrevue  par  les  auteurs  anciens,  dont  l  attenlion  avait  été  attirée  surtout 
par  les  altérations  anatomiques  du  péricarde,  et  mentionnée  dans  les  ouvrages 
de  Rondelet,  de  Riolan,  de  Morgagni,  la  péricarditc  n'a  réellement  pris  une 
individualité  clinique  qu'en  1749,  avec  Sénac,  qui  lui  consacre  une  description 
dans  son  Traité  de  la  structure  du  cœur.  Bientôt  Avenbrugger  établissait,  au 
moyen  de  la  percussion,  l'existence  de  la  matité  dans  les  épanchemcnts  du 
péricarde,  donnant  ainsi  à  la  séméiotique  de  cette  maladie  un  certain  degré  de 
précision  dont  l'intluence  se  fait  sentir  dans  l'ouvrage  de  Corvisart  publié 
en  1806. 

Enfin,  la  découverte  de  l'auscultation  par  Laënnec  permettait  à  son  chel'dc 
clinique  Collin  de  reconnaître,  en  IX'Ji,  rexistence  du  bruit  derrollement  péri- 
cardique.  Dès  lors  les  recherches  cliniques  de  Louis,  les  travaux  de  Bouillaud, 
d'Andral,  le  mémoire  de  Hache  dans  les  Archives  générales,  complétaient  et 
perfectionnaient  la  connaissance  de  la  jiéricardite,  étudiée  à  l'étranger  par 
Stokes,  Skoda,  Duchek,  Bamberger,  Friedreich,  etc. 

Depuis  cette  époque,  la  péricardite  a  été  l'objet  de  nombreuses  monogra- 
phies, de  descriptions  didactiques  dans  les  <livers  traités  de  Pathologie,  dans 
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1  es  deux  Dictionnaires,  et  d'études  bactériologiques  plus  ou  moins  complètes  : 
nous  mettrons  à  contribution  tous  ces  documents  dans  l'étude  qui  va  suivre. 

ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 

La  péricardite  peut  être  aiguë  ou  clironique  :  c'est  là  une  notion  qui  relève 
plutôt  de  l'évolution  clinique  que  de  la  pathogénie,  et  à  laquelle  n'ont  rien  pu 
changer  nos  connaissances  plus  complètes  sur  la  nature  de  la  phlegmasie  du 
péricarde. 

Mais  convient-il  de  maintenir  aujourd'hui  la  division  classique  des  péricar- 
dites  en  péricardite  primitive  idiopathique  et  péricardite  secondaire?  Cette 
dichotomie  semble  avoir  perdu  sa  raison  d'être  depuis  que  les  recherches  bac- 
tériologiques nous  ont  mieux  renseignés  sur  le  mode  pathogénique  réel  du 
refroidissement  et  du  traumatisme,  ces  deux  causes  toujours  invoquées  des 
prétendues  phlegmasies  idiopathiques. 

N'en  est-il  pas  de  la  péricardite  comme  de  la  pleurésie,  de  la  péritonite,  de 
la  pneumonie?  et  le  froid  ne  borne-t-il  pas  son  action  à  «  favoriser  le  dévelop- 
pement de  l'inflammation  en  permettant  à  la  cause  réelle  d'agir  plus  rapidement 
ou  plus  efficacement  (^)  »  ?. 

La  péricardite  a  frigore,  admise  par  Corvisart,  Bouillaud,  Maurice  Raynaud, 
semble  donc  fort  sujette  à  caution;  elle  paraît  devoir  être  rapportée  tantôt  au 
rhumatisme  frappant  primitivement  le  péricarde,  tantôt  à  l'évolution  d'une 
phlegmasie  d'origine  microbienne.  Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agit  parfois  d'un 
agent  pathogène  déjà  isolé  et  connu,  parfois  au  contraire  d'une  de  ces  lésions 
infectieuses  cryptogéniques  {^)  dont  les  exemples  sont  fréquents  en  pathologie. 
Le  froid  n'a  servi  que  de  cause  adjuvante  ou  déterminante  à  une  péricardite 
microbienne;  les  phénomènes  congestifs  causés  par  le  refroidissement  ont  créé 
l'opportunité  morbide  en  préparant  le  terrain. 

Il  en  est  de  môme  du  Iraumaiisme  dans  ses  diverses  formes.  S'agit-il  d'une 
plaie  pénétrante  par  piqûre  ou  incision,  comme  dans  les  observations  de  Re- 
nauldin,  de  Murât,  Stokes,  Bamberger,  etc.,  le  mode  d'introduction  de  l'agent 
infectieux  est  trop  évident  pour  avoir  besoin  d'être  discuté.  Les  plaies  asep- 
tiques ne  s'accompagnent  pas  de  phlegmasie;  et  si  la  péricardite  suit  le  trau- 
matisme de  la  séreuse  on  est  en  droit  d'admettre  qu'il  a  ouvert  une  porte 
d'entrée  à  quelque  agent  pathogène.  S'agit-il,  au  contraire,  d'une  simple  con- 
tusion thoracique?  Le  mode  d'inoculation  microbienne,  pour  être  ici  moins 
évident  peut  néanmoins  recevoir  une  explication  plausible.  Les  recherches  de 
Max  Schuller  sur  la  localisation  des  colonies  microbiennes  à  la  suite  des  contu- 
sions articulaires  fournit  un  argument  de  valeur.  La  contusion  pi'épare  le 
terrain  pour  l'agent  pathogène,  ou  détermine  de  véritables  greffes  au  niveau 
de  quelque  rupture  vasculaire  ou  épithéliale  dans  l'intimité  des  tissus.  C'est  ce 
mécanisme  que  nous  avons  proposé,  dans  une  publication  antérieure,  pour  le 
développement  de  la  pneumonie  traumatique       Il  semble  donc  que  l'on  soit 

(')  G.  SÉE,  Des  maladies  simples  du  poumon,  ISi^d. 
(-)  Hanct,  Areh.  gén.  de  méd.,  avril  1890. 

{'')  André  Petit,  Contribution  à  l'étude  de  la  pneumonie  traumatique  ;  Gazelle  hebdomad., 
1  cl  8,  1880. 
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autorisé  à  révoquer  en  doute  rexistence  de  la  péricardite  primitive  idiopathique 
considérée  d'ailleurs  comme  rare  par  la  plupart  des  auteurs. 

La  péricardite  secondaire  est,  au  contraire,  très  fréquente,  plus  même  qu'on 
ne  paraît  l'avoir  admis  jusqu'ici,  car  il  est  peu  de  maladies  infectieuses  qui  ne 
puissent,  à  un  moment  domié  de  leur  évolution,  s'accompagner  d'une  déler- 
mination  plus  ou  moins  accentuée  sur  le  péricarde.  Aussi  doit-on  toujours  la 
rechercher  en  pareil  cas  et  s'efforcer  d'en  percevoir  les  moindres  signes  qui, 
sans  cela,  passeraient  aisément  inaperçus. 

On  a  attribué  à  la  péricardite  secondaire  deux  modes  pathogéniques  :  propa- 
gation^ par  contiguïté,  de  la  phlegmasie  d'un  organe  voisin  ;  détermination  sur 
le  péricarde  d'une  maladie  générale  infectieuse  ou  dyscrasique.  Cette  division 
ne  saurait  présenter  un  grand  intérêt,  et  la  première  variété  pourrait  bien  n'être 
qu'un  cas  particulier  de  la  seconde.  Dans  la  péricardite,  en  effet,  qui  se  montre 
au  cours  des  aiîections  pleuro-pulmonaires  et  dont  la  fréquence  est  indéniable, 
ce  n'est  pas  l'inflammation  du  poumon  ou  de  la  plèvre  qui  gagne  le  péricarde, 
mais  le  microbe  pathogène  de  la  pneumonie,  de  la  pleurésie  qui  se  propage 
jusqu'à  lui  parles  voies  de  la  circulation  (Hanoi). 

D'ailleurs,  ne  voit-on  pas  la  même  prétendue  propagat  ion  se  faire  dans  des 
cas  où  les  mômes  affections  pleuro-pulmonaires  siègent  dans  des  points  nulle- 
ment conligus  au  péricarde?  Aussi  Maurice  Raynaud,  qui  ignorait  les  condi- 
tions de  l'infection  microbienne,  élait-il  néanmoins  amené  à  formuler  celle 
sage  réserve  que  la  simultanéité  de  l'inllammation  des  deux  séreuses  paraît  due  ^ 
moins  à  leur  contiguïté  qu'à  la  tendance  de  l'alTection  primitive  à  frapper  des 
tissus  similaires. 

La  même  interprétation,  ou,  si  l'on  veut,  les  mêmes  restrictions  doiveni 
évidemment  s'appliquer  au  mode  de  développement  de  la  péricardite  accom- 
pagnant les  lésions  du  médiastin,  des  gros  vaisseaux,  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques,  de  l'œsophage,  du  squelette  thoracique,  et  aussi  du  diaphragme 
et  de  l'abdomen.  L'irritation  de  voisinage  n'a  peut-être  qu'une  action,  celle  de 
localiser  plus  aisément  sur  le  péricarde  une  détermination  infectieuse  de  même 
ordre  :  en  un  mot  de  préparer  le  terrain  péricardique. 

La  seule  propagation  directe  qui  soit  incontestable  est  représentée  par  l'ef- 
fraction dans  la  séreuse  d'un  empyème  ou  d'un  abcès  de  voisinage;  mais  ici 
encore  il  s'agit  d'une  inoculation  microbienne  directe  :  l'injection  aseptique 
d'un  liquide  non  infectieux  dans  le  péricarde  ne  détermine  pas  de  réaction 
inflammatoire. 

Insister  davantage  serait  superflu.  On  peut  donc  considérer  la  péricardite, 
dans  ses  diverses  formes,  comme  une  détermination  d'ordre  infectieux,  tantôt 
localisée  d'emblée  sur  le  péricarde,  tantôt  apparaissant  au  cours  d'une  maladie 
générale  infectieuse.  Elle  en  est  alors  un  élément  au  même  titre  que  les  autres 
manifestations  de  cette  maladie;  ou  bien  elle  ressortit  à  une  infection  secon- 
daire surajoutée  à  la  maladie  première. 

Passons  en  revue  les  différents  cas  où  elle  peut  faire  son  apparition. 

Rlunnatisrne.  —  L'existence  de  la  péricardite  au  cours  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  entrevue  dès  par  Pitcairn,  n'a  été  complètement  mise  en 
lumière  que  par  les  recherches  de  Bouillaud  qui  la  signale  dans  la  moitié  des 
cas,  accompagnée  ou  non  d'endocardite.  Sa  fréquence,  admise  d'une  façon 


î  maladip:s  du  péricarde. 

générale  par  les  divers  observateurs,  a  été  néanmoins  évaluée  par  des  chiffres 
assez  variables;  ainsi  Williams  admet  la  proportion  de  75  pour  100,  tandis  que 
Latham,  sur  iod  cas  de  rhumatisme,  ne  l'aurait  rencontrée  que  7  fois.  Les 
chiffres  de  22  pour  100  (Leudet),  20  pour  100  (Bail,  Sibson),  19  pour  100 
(Wunderlich),  16  pour  100  (Duchek)  semblent  se  rapprocher  davantage  de  la 
réalité  :  c'est  la  moyenne  acceptée  par  Maurice  Raynaud  et  à  laquelle  se  rallie 
également  Bernheim  dans  le  Dictionnaire  encyclopédique. 

On  peut  aisément  expliquer  les  écarts  numériques,  en  pareil  cas,  par  les 
différentes  conditions,  inhérentes  aux  sujets  observés,  dans  lesquelles  se  sont 
trouvés  placés  les  divers  observateurs,  et  aussi  par  des  divergences  dans  l'in- 
terprétation des  symptômes  propres  à  fixer  le  diagnostic  :  les  uns  admettant  la 
péricardite  dans  des  cas  où  d'autres  ne  voient  que  de  l'endocardite,  ou  dépis- 
tant la  maladie  dans  ses  formes  légères  qui,  pour  d'autres,  passent  inaperçues. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  s'accorde,  depuis  les  lois  de  Bouillaud,  à  reconnaître 
que  le  péricarde  est  surtout  atteint  dans  le  rhumatisme  polyarticulaire  aigu, 
que  l'on  tend  généralement  à  considérer  aujourd'hui  comme  une  pyrexie  infec- 
tieuse, d'origine  microbienne,  à  déterminations  articulaires  et  viscérales  mul- 
tiples. Aussi  la  péricardite  rhumatismale,  qui  sert  de  type  ordinaire  à  la  péri- 
cardite aiguë,  semble-t-elle  devoir  être  classée  dans  les  péricardites  micro- 
biennes dont  l'agent  pathogène  reste  encore  histologiquement  indéterminé. 

Elle  est  sensiblement  moins  fréquente  dans  les  cas  de  rhumatisme  oligo- 
articulaire et  dans  le  rhumatisme  subaigu  :  cette  différence  a  été  mise  en  relief 
par  Fuller  qui,  sur  41  cas  observés,  ne  l'a  vue  que  2  fois  accompagner  le  rhu- 
matisme subaigu,  et  59  fois  le  rhumatisme  aigu  avec  polyarthrites. 

Contestée  dans  le  rhumatisme  chronique,  son  existence  a  été  prouvée  cepen- 
dant par  les  observations  de  Romberg,  Walshe,  Trastour,  Bail,  Cornil,  Charcot; 
elle  semble,  d'ailleurs,  présenter  en  pareil  cas  une  moindre  intensité  et  ne  se 
montrer  qu'à  l'occasion  des  poussées  subaiguës  de  l'affection  rhumatismale. 

Dans  quelques  cas,  aujourd'hui  bien  étudiés,  on  voit  la  péricardite  précéder 
de  plusieurs  jours  les  manifestations  articulaires  :  Stokes,  Graves,  Taylor, 
West,  Trousseau,  Gubler  en  ont  rapporté  des  exemples  probants.  Les  faits  de 
ce  genre  ont  été  réunis  par  Hallez(')  qui  a  trouvé,  sur  27  cardiopathies  rhu- 
matismales d'emblée,  22  fois  la  péricardite,  associée  dans  11  observations  à 
l'endocardite.  Il  peut  exister  un  intervalle  de  plusieurs  jours  entre  le  début  de 
cette  péricardite  et  l'apparition  des  arthropathies  ;  aussi  peut-on  se  demander 
si,  dans  quelques  cas,  la  détermination  rhumatismale  péricardique  n'est  pas 
demeurée  isolée,  les  manifestations  articulaires  ayant  avorté,  et  si  telle  ne  serait 
pas  l'interprétation  réelle  de  certains  faits  de  soi-disant  péricardite  a  frigore. 

Plus  ordinairement,  c'est  au  cours  de  l'évolution  du  rhumatisme  articulaire 
que  la  péricardite  apparaît;  assez  généralement  lors  d'une  première  atteinte. 
Presque  tous  les  auteurs  s'accordent  à  fixer  la  2<^  semaine  comme  l'époque  la 
plus  commune  de  son  début  :  du  6''  au  10"  jour  (Hughes),  jusqu'au  i¥  (Bam- 
berger),  dans  la  moitié  des  cas  avant  le  11*=  (Sibson),  à  la  fin  du  premier  septé- 
naire (Duroziez)  (-).  Au  delà  du  15'' jour,  il  s'agit  de  faits  exceptionnels.  Cette 

(')  Hallez,  Thèse  inaugur.,  1870. 

(-)  Duroziez,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  Paris,  1891. 
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coïncidence  de  la  délerminalion  péricardique  avec  l'acmé  du  rliumatismc  aiii- 
culaire,  conforme  d'ailleurs  avec  l'évolution  des  manifestations  d'ordre  infec- 
tieux, doit  contribuer  à  ruiner  l'ancienne  hypothèse  de  la  métastase  des  arthro- 
pathies  sur  le  péricarde. 

Le  rhumalkme  hlenaorrhagique  paraît  pouvoir  s'accompagner,  bien  qu'excep- 
tionnellement, de  péricardite.  Le  fait  lui-même,  nié  par  Fournicr,  est  admis 
par  Ricord,  par  Maurice  Raynaud,  s'appuyant  sur  des  observations  person- 
nelles et  sur  un  cas  de  Lehmann,  par  E.  Besnier,  et  aussi  par  lîernheim  et  par 
C.  Paul,  qui  ne  se  prononcent  cependant  qu'avec  réserves.  S'agit-il  en  pareil 
cas  d  une  détermination  rhumatismale,  ou  de  la  localisation  sur  le  péricarde 
comme  sur  les  séreuses  articulaires  de  l'élément  spécifique  de  la  blennorrhagie, 
maladie  infectieuse?  Ce  serait  vouloir  trancher  la  question  toujours  pendante  de 
la  nature  du  rhumatisme  blennorrhagicjue;  nous  ne  saurions  l'entreprendre  ici. 

La  chorée  s'accompagne  assez  fréquemment  de  péricardite  et  surtout  d'endo- 
péricardite  qui  parfois  précédent  l'apparition  des  mouvements  choréiques. 
H.  Roger  a  noté  5  fois  la  péricardite.  19  fois  l'endopéricardile  et  M  fois  l'endo- 
cardite seule,  sur  71  observations;  Ollivier  {'),  sur  30  cas,  a  constaté  l!2  car- 
diopathies :  1  fois  la  péricardite  et  1 1  fois  l'endocardite.  Ici  encore  se  pose  la 
question  des  relations  de  la  chorée  avec  le  rhumatisme;  résolue  affirmative- 
ment par  Botrel,  G.  Sée,  H.  Roger,  ^L^urice  Raynaud,  West,  Ollivier,  etc.. 
elle  est  niée  par  d'autres  et  en  ])articulier  par  Jofl'roy  (^).  Nous  n'avons  pas  à  •* 
nous  prononcer;  rappelons  seulement  que  c'est  au  rhumatisme  que  l'on  rap- 
porte dans  la  première  opinion  la  genèse  des  accidents  p(''ricar(li(pics  C'est  à 
cette  manière  de  voir  <pie  se  rallient  Raymond,  et  Picot  et  d'Espine.  Peul-élre 
les  cardiopathies  ne  se  monirent-elles  que  chez  les  choréiques  }'Iiu)natiii(in(:<, 
ce  qui  pourrait  expliquer  en  partie  les  divergences  d'opinion  à  cet  égard. 

Après  le  rhumatisme,  ce  sont  les  maladies  infectieuses  pleiiro-pidnioiiaircx 
qui  représentent  une  des  causes  les  plus  fréquentes  et  les  mieux  connues  de 
péricardite. 

La  pleurésie,  très  souvent,  coexiste  avec  la  péricardite;  mais  on  conçoit 
qu'elle  n'est  généralement  (dans  le  rhumatisme  aigu,  par  exemj)le)  ({u'une  loca- 
lisation morbide  au  même  titre  que  la  péricardite  et  cpie,  par  suite,  elle  ni'  sau- 
rait en  être  regardée  comme  la  cause  directe,  alors  même  qu'elle  aurait  apparu 
avant  celle-ci. 

On  ne  devra  pas  davantage  considc'rer,  dans  des  cas  analogues,  la  péricardite 
comme  cause  de  la  pleurésie  lorsque  la  plèvre  est  afl'ectée  après  le  péricarde. 

Nous  avons  déjà  dit,  du  reste,  que  la  contiguïté  de  tissu,  entre  la  plèvre 
gauche  et  le  péricarde  par  exemple,  peut  sans  doute  préparer  le  terrain  pour 
la  détermination  péricardique  et  faciliter  le  transport  du  germe  pathogène 
par  les  voies  de  circidation  lymphatique;  c'est  du  moins  ce  que  tendraient  à 
établir  les  recherches  de  Colrat  (de  Lyon). 

La  pleurésie,  d'ailleurs,  est  une  détermination  presque  constamment  secon- 
daire; aussi  n^cst-elle  pas  le  plus  souvent  par  elle-même  la  cause  de  la  péricar- 
dite :  c'est  la  pneumonie,  la  tuberculose,  en  un  mot,  la  maladie  infectieuse 

(')  Ollivier,  Lerons  rlinir/ues  sur  les  malarlies  îles  enpinls.  l'nris,  ISSO. 
(-)  In  Tlièse  de  Sahic:  Paris,  1883.  et  .S'of.  méd.  des  hôp.,  5  avril  I81U. 
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pleurogène  qui  détermine  également  la  péricardite.  Ou'il  suffise  de  savoir  que 
la  nature  de  la  péricardite  et  de  la  pleurésie  concomitantes  est  identique  en 
pareil  cas  et  que  l'on  a  retrouvé  dans  le  péricarde  les  mêmes  microbes  patho- 
gènes qui  existaient  dans  l'épanchement  pleural. 

La  pneumonie,  pour  Grisolle,  ne  se  complique  pas  de  péricardite  :  cette  affir- 
mation est  évidemment  inexacte,  car  si  elle  est  moins  fréquente  dans  ces  con- 
ditions que  Bouillaud  ne  l'admettait,  elle  a  pu  cependant  être  constatée  par 
Leudet,  6  fois  sur  85  autopsies  de  pneumoniques.  Elle  peut  se  montrer  à  toutes 
les  périodes  de  la  pneumonie,  plus  fréquemment  peut-être  chez  les  sujets  débi- 
lités ou  les  alcooliques,  et  reconnaît  le  même  agent  pathogène,  le  pneumocoque 
qui  a  été  retrouvé  dans  l'exsudal  péricardique.  On  a  même  signalé  quelques 
cas  de  péricardite  pneumococcique  sans  pneumonie,  par  localisation  primitive 
et  isolée  du  microbe  de  Frœnkel  sur  le  péricarde  ('). 

Les  bronclio-pneumonies  infectieuses,  et  en  particulier  celle  qui  est  une 
manifestation  de  la  grippe,  s'accompagnent  assez  souvent  de  péricardite  :  les 
cas  de  ce  genre  ont  été  maintes  fois  observés  dans  la  dernière  épidémie  d'in- 
fluenza. 

On  a  signalé  la  péricardite  dans  la  gangrène  pulmonaire  (Laurence,  Lrl  -dle). 
La  tuberculose  pulmonaire  ou  pleurale  est,  après  le  rhumatisme,  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  péricardite.  D'ailleurs,  la  tuberculose  peut  se 
manifester  d'une  façon  primitive  sur  le  péricarde  et  l'examen  direct  a  fait  par- 
fois reconnaître  la  nature  tuberculeuse  de  péricardites  que  l'on  avait  supposées 
tout  d'abord  primitives  idiopathiques.  Plus  ordinairement  la  péricardite  tuber- 
culeuse n'est  qu'un  élément  de  l'ensemble  connu  sous  le  nom  de  tuberculose 
des  membranes  Séreuses;  aussi  est-ce  surtout  la  pleuro-péricardite  que  l'on 
rencontre  en  pareil  cas.  Enfin,  dans  un  certain  nombre  d'observations,  c'est  à 
la  tuberculose  des  ganglions  péribronchiques  ou  mcdiastinaux  que  l'on  a  pu 
faire  remonter  l'origine  de  la  phlegmasie  du  péricarde. 

On  a  presque  constamment  affaire,  en  pareil  cas,  à  une  péricardite  tubercu- 
leuse, spécifiée  par  l'existence  du  bacille  de  Koch  et  la  présence  du  tubercule 
de  la  séreuse  à  ses  divers  degrés  d'évolution  ;  mais  il  faut  bien  savoir  que  toute 
péricardite  chez  un  tuberculeux  n'est  pas  fatalement  tuberculeuse. 

Les  faits  de  propagation  directe  de  l'élément  pathogène,  par  lésion  tuber- 
culeuse des  tissus  contigus  au  péricarde,  sont  connus  et  faciles  à  interpréter; 
dtins  les  autres  cas,  il  s'agit  d'une  localisation  de  l'agent  infectieux  apporté 
du  péricarde  par  les  voies  de  la  circulation.  C'est  un  mécanisme  aujourd'hui 
de  notion  vulgaire  dans  l'histoire  de  la  tuberculose. 

Dans  les  affections  cardiaques,  c'est  bien  moins  à  l'endocardite,  a  la  myocar- 
dite,  à  Vaorlite,  qu'il  faut  rapporter  la  genèse  de  la  péricardite  concomitante 
qu'à  la  cause  elle-même  de  ces  phlegmasies  cardiaques  ou  aortiques  ;  ce  n'est 
pas  l'endocardite  rhumatismale  qui  engendre  la  péricardite,  mais  bien  le  rhu- 
matisme cause  première  des  lésions  de  l'endocardite.  Il  en  est  de  même  pour 
les  autres  maladies  infectieuses  dans  lesqvielles  le  myocarde  e't  les  séreuses 
qui  l'enveloppent  peuvent  être  isolément  ou  conjointement  intéressés. 

Au  cours  de  l'hypertrophie  cardiaque  et  des  lésions  valvulaires  chroniques, 


(')  BouLAY,  Thèse  inaug.,  Paris,  1891. 
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les  poussées  de  péricardite,  ordinairement  sèche,  plastique  (Bernheim),  soni 
attribuées,  par  la  plupart  des  auteurs  (Strumpell).  à  une  inflammation  propa- 
gée; nous  avons  déjà  vu  ce  qu  il  convient  d'entendre  par  là  et  les  réserves 
qu'il  est  sans  doute  bonde  faire  pour  (juebpie  infection  secondaire  sur  un  ter- 
rain préparé  et  de  moindre  résistance. 

Dans  la  plupart  des  pyrexics  infectieuses  on  a  signalé,  avec  une  fréciuence 
variable,  l'apparition  d'accidents  péricardiques. 

Parmi  les  fièvres  érupdves,  c'est  surtout  la  scarlatine  qui  s'accompagne  de 
péricardite.  Le  fait  a  été  signalé  par  KrucUenl)erg,  en  1820,  et,  après  lui,  par 
Gendrin,  Bouillaud,  Trousseau;  l'hydropéricardite  scarlatineuse  a  été  particu- 
lièrement étudiée  par  Thore  ('),  et  depuis  cette  épocpie  a  été  mentionnée  par 
un  grand  nombre  d'observateurs.  Elle  peut  se  montrer  à  toutes  les  périodes  de 
la  fièvre  éruptive,  mais  surtout  du  IS""  au  oU"'  jour:  elle  présente,  comme  les 
autres  inflammations  séreuses  de  la  scarlatine,  une  tendance  à  la  forme  puru- 
lente ou  hémorrhagique.  On  a  longuement  discuté  pour  savoir  si  le  rhuma- 
tisme scarlatin  en  représente  la  cause  prochaine;  c'est  l'avis  de  Peter,  auquel 
se  rallie  Sanné  :  la  détermination  de  l'agent  pathogène  pourrait  seule  fournir 
une  démonstration  irréfutable. 

La  variole  se  complique  plus  rarement  de  péricardite;  cependant  Andral. 
Gintrac,  Martineau,  Desnos  et  Huchard  en  ont  rapporté  des  exemples.  l)rouar- 
del  (^)  l'a  signalée  comme  assez  fréquemment  associée  aux  cardio|)athies  vario- 
liques  ;  Barthélémy (')  la  croit  très  rare  :  il  en  relate  deux  cas.  L'épanchemenI . 
en  pareil  cas,  peut  être  séreux,  purulent  ou  hémorrhagi(|ue;  plus  souvent  il 
s'agit  de  fausses  membranes  limitées  à  la  base  du  cœur  (Karth  et  Vilcoq). 

Dans  la  rougeole,  la  péricardite  est  rare  et  passe  souvent  inaperçue  au  lit  du 
malade  (Sanné);  cependant  J.  Frank,  Barthez  et  Billiet,  Dufour,en  ont  cité 
des  exemples. 

La  péricardite  au  cours  de  Véri/sipèle  a  été  signalée  par  Jaccoud,  Duroziez, 
Messe,  Sevestre (''),  et  Denucé(');  manifestation  rare  de  l'cM-ysipèle  suivant 
Jaccoud,  elle  serait  plus  fréquente  pour  Zuelzer(°)  cpii  pense  (pi'elle  a  été  sou- 
vent méconnue.  Elle  est  néanmoins  plus  rare  ([ue  l'endocardite  à  laquelle  elle 
est  d'ailleurs  unie  dans  quelques  cas.  Tantôt  sèche,  ou  néomembraneuse, 
tantôt  accompagnée  d'un  ('panchement ,  ipii  |ieut  rhez  le  nouveau-n('  oiïrir  une 
abondance  notable,  elle  ne  serait  jamais  purulente,  mais  assez  souvent  hémor- 
rhagique. Line  notion  des  plus  importantes  pour  la  pathogénie  consiste  dans 
ce  fait  que  Denucé,  dans  deux  cas  d'érysipèle  de  la  face  avec  péricardite,  a 
constaté  dans  l'exsudat  de  la  séreuse  cardiaque  la  présence  de  chaînettes  du 
streplococcusérysipélateux  parfaitement  caractéristifjues.  C'est  la  démonstration 
de  la  nature  infectieuse  secondaire  de  la  péricardite  de  l'érysipèle. 

Les  déterminations  sur  le  péricarde  sont  exceptionnelles  dans  la  varicelle 
(Kirby)  et  aussi  dans  la  coqveluclui,  en  dépit  d'une  observation  de  RacchiC'), 

(')  Thobe  Arrh.  r/rn.  de  inrdecine,  18.j(). 
(*)  Brouardel,  Arrii.  île  médecine,  lS7i. 
p)  Barthélémy,  Thèse  inawj.,  Paris,  1880. 
(*;  Sevestre,  Th.  inang.,  Paris,  18"'k 
C")  Denucé,  Th.de  Paris,  188.5. 
('•)  ZuELZEB,  Ziemsuen's  Handbuch,  Bd,  II. 
C)  Racchi,  Arch.  di  path.  inf.,  1885. 


MALADIES  DU  PÉRICARDE. 


avec  examen  nécroscopique  et  bactériologique.  Elle  semble  très  rare  également 
dans  la  diphlJiérie  (Labadie-Lagrave),  et  son  existence,  en  pareil  cas,  d'après 
Sanné,  paraît  même  devoir  être  mise  en  doute.  Notarès  l'a  étudiée  au  cours 
des  oreillons  (')  où  elle  avait  été  déjà  signalée  par  Jaccoud  comme  accompa- 
gnant l'endocartite  (^). 

Dans  la  fièvre  typhoïde  la  péricardite,  assez  fréquente  d'api^ès  Guéneau  de 
Mussy,  serait  rare  au  contraire  suivant  Homolle  ;  Petitfour  en  a  recueilli  six  cas. 
Elle  se  montre  d'ailleurs  sous  des  aspects  différents,  accompagnée  ou  non  d'en- 
docardite ou  de  myocardite  :  Leudet,  Maurice  Raynaud,  la  considèrent  comme 
revêtant  presque  toujours  la  forme  sèche,  plastique  ;  Griesinger,  Liebermeister, 
ont  constaté  la  production  d'un  épanchement  dans  des  cas  où  existait  en  même 
temps  de  la  broncho-pneumonie;  Cl.  de  Boyer  a  noté  la  purulence  de  l'épan- 
chement.  Il  est  sans  doute  permis  de  penser  que  ces  différences  peuvent 
dépendre  de  la  nature  même  de  l'agent  pathogène  ;  car,  si  l'on  peut  incriminer 
dans  quelques  faits  le  bacille  typhoïdique  de  Gaffky-Eberth,  dans  d'autres  il 
s'agit  vraisemblablement  d'infections  secondaires  surajoutées,  et  les  microbes 
de  la  pneumonie  ou  les  streptocoques  pyogènes  semblent  devoir  être  mis 
directement  en  cause.  Il  n'y  a  là  rien  de  spécial  du  reste  à  la  ^péricardite,  et 
la  même  interprétation  s'applique  à  toutes  les  complications  de  la  dothié- 
nentérie  ou  des  maladies  infectieuses  quelles  qu'elles  soient. 

h' infection  puerpérale,  la  pyoJiémie  se  compliquent  de  péricardite  et  celle-ci 
n'est  souvent  qu'un  élément  d'une  détermination  infectieuse  atteignant  le  cœur 
dans  son  ensemble.  Elle  a  été  signalée,  en  pareil  cas,  par  Kirkes,  Duchek,  Wil- 
ligk(5cas  sur  91  autopsies  de  septicémie  puerpérale),  par  Siredey,  Chauvel,  etc. 
La  purulence  est  ordinaire  dans  les  lésions  péricardiques  de  la  septicémie  :  ce 
sont  de  véritables  abcès  métastatiques. 

Le  scorbut  paraît  avoir  une  influence  pathogénique  toute  spéciale  mise  en 
lumière  par  Seidlitz,  Krebel  et  Kyber  :  la  péricardite  s'y  montre  fréquemment 
et  revêt  la  forme  hémorrhagique.  Elle  semble  parfois  sévir  épidémiquement 
dans  le  nord  de  la  Russie  et  constituer  l'élément  prédominant  de  la  maladie 
(péricardite  sanguinolente  exsudative  de  Seidlitz).  Sans  doute  les  conditions  de 
température  et  d'hygiène  ont  une  action  prédisposante  pour  cette  manifes- 
tation péricardique  du  scorbut. 

On  a  encore  signalé  quelques  cas  de  péricardite  dans  les  fièvres  palustres 
(Maurice  Raynaud)  mais  ici  les  documents  de  valeur  font  défaut;  et  si  l'endo- 
cardite palustre  reste  hypothétique  pour  Kelsch  et  Kiener('>)  l'existence  d'une 
péricardite  de  même  nature  paraît  encore  moins  élucidée. 

La  syphilis  ne  semble  pas  posséder  une  influence  pathogénique  bien  mar- 
quée pour  produire  la  péricardite,  du  moins  dans  ses  formes  aiguës  ou  subai- 
guës. Les  observations  recueillies  ont  trait  surtout  à  des  lésions  syphihtiques 
du  myocarde  intéressant  plus  ou  moins  la  séreuse  (Ricord),  à  des  gommes 
péricardiques  (Wagner,  Lancereaux),  ou  à  des  lésions  de  sclérose,  à  des 
adhérences  fibreuses  (Friedreich),  résultant  peut-être  moins  d'une  altération 
spécifique  que  d'une  péricardite  irritative,  chronique,  développée  sur  un  fond 

(')  Notarès,  De  la  péricardite  des  oreillons;  Th.  de  Montpellier,  1888. 

(^)  Jaccoud,  Journ.  de  méd.  et  chir.  prat.,  février  1884. 

(■■)  Kelsch  et  Kiener,  Traité  des  maladies  des  pays  chauds,  Paris,  1889. 
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syphilitique  (Jullien).  Quoi  qu'il  en  soil,  la  possibilité  de  manifestations  de  Fin- 
fection  syphilitique  sur  le  péricarde  doit  être  présente  à  l'esprit  lorsque  la  cause 
des  accidents  demeure  incertaine. 

Ajoutons  que  Parrot  regardait  la  syphilis  comme  prédisposant  l'enfant  à  la 
péricardite. 

L'évolution  du  cancer  du  péricarde  s'accompagne  parfois  d'une  réaction 
inflammatoire  plus  ou  moins  intense  déterminant  la  production,  tantôt  d'adhé- 
rences à  marche  chronique,  tantôt  d'un  épanchement  qui  offre  ordinairement 
le  caractère  hémorriiagique. 

Enfin  le  mal  de  Dright  a  été  fréquemment  incriminé  comme  cause  de  péri- 
cardite. Pour  Taylor  la  péricardite  brightique  représenterait  le  tiers  des  cas 
d'inllammation  de  cette  séreuse;  Frerichs,  Rosenstein,  Duchek,  ont  réduit  à  de 
plus  justes  proportions  cette  assertion  manifestement  exagérée.  Bamberger 
fixe  le  chiffre  de  li  0/0.  De  toutes  les  phlegmasies  des  séreuses  au  cours  du 
mal  de  Briglil,  la  péricardite  est  la  moins  commune,  surtout  si  l'on  en  distingue 
avec  soin  l'hydropéricarde.  Elle  accompagnerait  plus  souvent  la  néphrite 
parenchymateuse  d'après  Grainger-Stewart,  Dickinson  ;  plus  souvent  au  con- 
traire la  néphrite  interstitielle  suivant  Maurice  Raynaud,  Lécorché  et  Tala- 
mon  (*)  ;  Kéraval  (-)  l'a  rencontrée  dans  toutes  les  formes  de  lésions  à  marche 
lente,  mais  déjà  avancées,  du  parenchyme  rénal.  Elle  semble  donc  appartenir 
surtout  aux  néphrites  chroniques,  et  revOt  elle-même  presque  toujours  les 
allures  de  la  péricardite  sèche,  insidieuse,  avec  tendance  à  la  symphyse.  On  a 
signalé  cependant  des  cas  plus  aigus  avec  exsudât  fibrineux  ou  purulent. 

Mais  il  convient  ici  de  dissocier  la  palhogénie  complexe  et  discutée  de  la 
péricardite  brightique.  Nous  pensons,  en  effet,  qu'il  faut  distinguer  trois  modes 
différents  :  la  péricardite  peut  accompagner  une  néphrite  infectieuse  qui  sera 
parfois  l'origine  d'un  mal  de  Bright,  et  reconnaître  la  même  cause  efficiente, 
le  même  agent  pathogène  ;  ou  bien  elle  apparaît  au  cours  d'un  mal  de  Bright 
confirmé,  mais  n'est  que  l  une  des  manifestations  d'une  maladie  générale  inter- 
currente (rhumatisme,  scarlatine,  pneumonie,  etc.)  ou  d'une  infection  secon- 
daire (broncho-pneumonies,  pyohémie.  etc.)  à  laquelle  la  dyscrasie  brightique 
a  préparé  le  terrain  :  dans  ces  deux  groupes  rentrent  les  cas  de  péricardite  séro- 
fibrineuse  ou  purulente.  Enfin,  elle  se  montre  comme  conséquence  directe  du 
mal  de  Bright  lui-même,  de  l'altération  du  milieu  interne  créé  par  la  néphrite 
chroni(pie  :  c'est  la  péricardite  brightique  proprement  dile.  Lécorché  et  Talamon 
se  demandent,  d'ailleurs,  si  l'existence  de  cette  dernière  est  suffisamment  jus- 
tifiée, d'autant  que  les  expériences  entreprises  par  Kéraval,  qui  l'attribue  à 
l'urémie,  ont  précisément  établi  le  résultat  négatif  des  injections  d'urée  ou  de 
carbonate  d'ammoniaque,  môme  après  ligature  des  uretères. 

On  est,  il  nous  semble,  autorisé  à  penser  qu'en  pareil  cas  ce  sont  les  leuco- 
maïnes  fabriquées  par  l'organisme,  et  non  éliminées  au  niveau  d'un  rein  malade, 
qui  jouent  le  rôle  pathogéniijue  prépondérant,  et  remplacent  pour  ainsi  dire 
les  poisons  solubles,  les  toxines  sécrétées  par  les  microbes  dans  les  maladies 
infectieuses.  On  sait,  en  effet,  le  rôle  considérable  de  ces  poisons  solubles  dans 

(')  LÉconciiÉ  et  Tal.\mon,  Traité  de  l'ulhuminurie  et  du  mal  de  Brig/il,  Paris,  1888. 
("■')  KÉRAVAL,  De  la  péricardite  urémique  ;  Tli.  l'ari^:,  1879. 
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la  genèse  des  lésions  d'ordre  infectieux;  pourquoi  refuser  aux  ptomaïnes  de 
l'organisme  humain,  accumulées  par  le  défaut  de  dépuration  rénale,  une  action 
pathogénique  analogue?  C'est  une  hypothèse  tout  au  moins  satisfaisante  et  que 
Hanot  a  formulée  à  propos  de  l'endocardite  'chez  les  brighliques  ;  elle  nous 
paraît  fort  acceptable.  La  péricardite  brightique  proprement  dite  serait,  dès 
lors,  une  péricardite  toxique. 

En  résumé  :  la  péricardite  n'existe  pas  en  tant  qu'entité  morbide.  On  observe 
des  péricardifes  qui,  parfois  primitives  (ce  qui  est  de  beaucoup  le  cas  le  plus 
rare),  généralement  secondaires,  semblent  devoir  être  toujours  rapportées  à  un 
mode  pathogénique  infectieux  ou  toxique. 

Causes  prédisposantes.  —  Certaines  conditions  inhérentes  à  l'individu  lui- 
môme  semblent  favoriser  le  développement  de  la  péricardite  ;  les  influences  cli- 
inatériques  paraissent  n'agir  qu'indirectement,  en  rendant  plus  ou  moins  fré- 
quentes les  maladies  infectieuses  susceptibles  de  localisations  sur  le  péricarde  : 
c'est  ainsi  que  les  prétendues  épidémies  de  péricardite  des  anciens  auteurs 
doivent  être  rapportées  aux  épidémies  saisonnières  de  ces  maladies  infec- 
tieuses. Le  froid  et  l'humidité  peuvent  également  exalter  la  virulence  de  cer- 
tains agents  pathogènes  demeurés  à  l'état  latent,  ainsi  que  Netter  l'a  démon- 
tré pour  le  pneumocoque.  Nous  avons  déjà,  d'autre  part,  essayé  d'interpréter  le 
rôle  que  joue  la  température  extérieure  dans  la  pathogénie  de  la  péricardite, 
dite  a  frigore. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  déterminations  péricardiques  dans  leur  ensemble 
paraissent  être  plus  fréquentes  danslaye2mes.se  et  Vage  moyen;  sans  doute 
parce  que  c'est  l'époque  de  la  vie  où  se  montrent  de  préférence  les  maladies  qui 
s'accompagnent  de  péricardite  secondaire. 

Dans  ï enfance  la  péricardite  est  rare,  surtout  avant  cinq  à  six  ans  (Rilliet  et 
Barthez,  Lebert,  Roth,  Bednar,  Descroizilles,  etc.);  cependant  on  l'a  observée 
pendant  la  vie  intra-utérine  ou  chez  le  nouveau-né  (Billard,  Homolle,  Rauchfus, 
Steffen,  Hénoch,  etc.);  M^eber  a  vn  la  péricardite  pyohémique  accompagner 
fréquemment  l'inflammation  du  cordon;  Senhouse  Kirkes  l'a  rencontrée  dans 
trois  cas  de  pyohémie  chez  déjeunes  enfants;  Letulle  a  relaté  des  exemples  de 
péricardites  latentes,  de  nature  infectieuse,  chez  des  nouveau-nés.  Un  cas, 
rapporté  par  Homolle,  établit  l'existence  d'une  péricardite  purulente  chez  un 
nouveau-né  dont  la  mère  avait  succombé  à  une  infection  pyohémique. 

Chez  le  vieillard  la  fréquence  tout  au  moins  relative  de  la  péricardite, 
signalée  par  Willigk  et  confirmée  par  Vulpian  qui  en  a  observé  10  cas,  a  été 
de  nouveau  mise  en  lumière  par  Lejard  (*)  qui  établit  que  «  la  péricardite  aiguë 
n'est  pas  rare  chez  le  vieillard  et  qu'on  l'observe  surtout  entre  soixante-dix  et 
quatre-vingt-dix  ans  ».  Elle  revêt  dans  ces  circonstances,  plus  souvent  encore 
que  chez  l'adulte,  des  allures  insidieuses.  Cette  fréquence  serait  même  encore 
plus  grande  si  l'on  y  comprenait,  comme  on  le  fait  quelquefois  à  tort,  les  lésions 
scléreuses  du  péricarde  constatées  à  l'autopsie  des  vieillards,  mais  relevant  soit 
de  l'involution  sénile,  soit  d'une  poussée  de  péricardite  remontant  à  un  grand 
nombre  d'années  et  ayant  laissé  des  traces  indélébiles. 

Elle  reconnaît  la  même  pathogénie  que  chez  l'adulte  et  les  mêmes  formes 

(')  Lejaud,  De  la  péricardite  aiguë  cliez  le  vieillard  ;  Thèse  de  Paris,  1885. 
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analomiques  :  rarement  sèche,  plus  ordinairement  avec  épanchement  séreux, 
purulent  ou  hémorrliag-ique.  La  sénilité  jouerait  surtout  le  rôle  de  cause  prédis- 
posante par  déljilitation  et  airaiblissement  de  l'individu.  ^ 

L'influence  du  sexe  estadmise  par  presque  tous  les  observateurs  :  les  hommes 
sont  plus  fréquemment  atteints.  Cependant  Bamberger  pense  que  l'écart  est 
peu  considérable  (.18  hommes,  et '25  femmes).  D'après  Barthez  et  Uilliet  la  pré- 
dominance pour  le  sexe  masculin  est  encore  plus  marquée  dans  l'enfance 
(21  contre  5);  elle  appartiendrait  au  contraire  au  sexe  féminin  dans  la  vieillesse 
(Lejard). 

Les  conditions  Jujuiéniques  paraissent  également  n'èlre  pas  sans  inlluence  : 
d'une  façon  générale  tous  les  débilités,  les  déchus,  les  surmenés  se  trouvent 
dans  un  étal  de  prédisjT^sition  manifeste.  C'est  ainsi  que  la  misère,  les  fatigues, 
l'alimentation  insuffisante,  l'alcoolisme,,  l'aliénation  mentale,  les  cachexies, 
peut-être  le  brightisme,  favorisent  l'éclosion  des  accidents  péricardiques.  On 
comprend  dès  lors  l'apparence  épidémique  de  ces  accidents  dans  certains  cas 
où  les  mêmes  conditions  d'hygiène  défectueuse  sont  communes  à  tout  un 
groupe  d'individus  :  épidémies  relatées  par  Trécourt pendant  le  siège  de  Bocroy, 
par  Hubert  dans  des  circonstances  analogues,  par  Lalor,  Kilkenny.  La  péri- 
cardite  épidémique  hémorrhagi(jue  du  nord  de  la  Bussie  (Seidlitz)  admet  sans 
doute  des  causes  prédisposantes  du  même  ordre. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

L'évolution  de  la  phlegniasie  du  péricarde  peut  être  aiguë  ou  chronique; 
dans  l'un  et  l'autre  cas,  les  lésions  peuvent  se  montrer  limitées  à  une  portion 
plus  ou  moins  considérable  de  la  séreuse  [péricanlite  circonscrite,  parlielle); 
plus  souvent  au  contraire,  s'étendre  au  péricarde  tout  entier  (péricardile  géné- 
ralisée, di/fusc). 

Dans  la  péricardite  circonscrite,  c'est  ordinairement  le  feuillet  viscéral,  l'épi- 
carde,  qui  est  intéressé;  c'est  encore  lui  (pii  présente  le  maximum  de  lésions 
dans  la  péricardite  généralisée. 

La  péricardite  circonscrite  se  montre,  de  préférence,  vers  la  base  du  cœur, 
surtout  dans  la  région  antérieure  du  cul-de-sac  péricardique  recouvrant  l'ori- 
gine de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire.  Assez  souvent  cependant,  on  la  ren- 
contre limitée  à  la  région  moyenne  antérieure  de  l'épicarde  et  à  la  portion  cor- 
respondante du  feuillet  pariétal  :  localisation  qui  serait  commandée,  d'après 
Peter  ('),  par  la  fatigue  du  tissu  dans  ce  point,  résultant  du  choc  systolique  du 
cœur. 

Enfin  les  processus  phlegmasiques  tantôt  n'intéressent  que  les  faces  internes 
des  deux  feuillets  de  la  séreuse,  tantôt  s'étendent  à  la  face  externe  du  sac 
jtéricardique  :  c'est  la  péricardite  externe  de  Striimpell  (^)  (d'Erlangen).  On 
observe  alors  certaines  lésions  des  tissus  contigus,  sur  lesquelles  nous  aurons 
à  revenir. 

(')  Peter,  Lerons  de  cHiùqHp  médicale;  Paris,  I8S.">. 

(■-)  Strumpell,  Traité  de  patltolui/ie  spéciale  cl  de  Ihérapeutiijiie  dcf:  maladies  internes  ;  ti'ad. 
fraiiç.,  Paris,  188». 
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L'inflammalion  du  péricarde  comporte  les  mêmes  variétés  anatomiques  que 
celle  de  toutes  les  membranes  séreuses,  la  plèvre  en  particulier  :  congestion  et 
exsudation  fîbrineuse  {péricardite  sèche)  ;  accumulation  de  liquide  dans  la 
cavité  (péricardite  avec  épanchement)  ;  organisation  ou  régression  des  exsudais, 
avec  ou  sans  adhérences  péricardiques. 

A.  —  pÉRiCARorrE  aiguë 

1"  Congestion  et  exsudation  fîbrineuse.  —  La  première  manifestation  delà 
phlegmasic  du  péricarde  consiste  dans  une  hypérémie  avec  injection  et  dilata- 
tion du  réseau  vasculaire  ;  la  séreuse  présente  alors  une  coloration  l'ose  ou 
rouge  plus  ou  moins  intense,  avec  arborisations  vasculaires,  et  parfois  taches 
ecchymotiques  signalées,  en  particulier,  par  Billard  chez  les  jeunes  enfants  : 
tous  phénomènes  plus  marqués  sur  le  feuillet  viscéral.  Le  péricarde  semble 
ramolli,  épaissi,  et,  par  suite  de  la  prolifération  et  de  la  chute  desquamative  de 
son  revêtement  épithélial,  prend  un  aspect  trouble,  dépoli,  que  l'on  a  pu 
comparer  à  du  velours. 

Cette  phase  est  de  très  courte  durée  et,  presque  en  même  temps,  se  montre 
l'exsudat  fîbrineux.  Celui-ci  se  dispose  d'abord  en  couche  mince,  adhérente  à 
la  surface  de  la  séreuse,  et  présentant  l'aspect  d'un  réseau  à  petites  mailles, 
semi-transparent,  gélatiniforme,  et  de  couleur  gris  jaunâtre.  On  le  détache 
aisément  sous  forme  de  lambeaux  d'étendue  variable.  A  mesure  que  de  nou- 
velles couches  se  forment,  l'exsudat  s'épaissit,  prend  une  disposition  stratifiée, 
et  un  aspect  opaque.  Les  exsudats  anciens  deviennent  résistants  et  leur  surface 
est  lisse;  mais  lorsqu'ils  sont  relativement  récents,  ils  offrent  une  disposition 
toute  spéciale  à  la  péricardite. 

Sous  l'influence  des  mouvements  du  cœur  la  surface  libre  de  l'exsudat 
prend,  en  effet,  sur  les  deux  feuillets  du  péricarde,  un  aspect  villeux,  tomen- 
teux,  mamelonné,  dû  à  des  saillies  de  formes  et  de  dimensions  très  variables. 
Ce  ne  sont  pas  des  papilles  ainsi  qu'on  pourrait  le  croire  dans  quelques  cas; 
Cornil  et  Ranvier  (')  font  remarquer,  en  effet,  que  le  tissu  conjonctif  et  les 
vaisseaux  de  la  séreuse  n'y  prennent  aucune  part,  comme  le  montre  la  sui'face 
lisse  de  la  pseudo-membrane  en  contact  avec  le  péricarde  :  il  suffit  d'en  déta- 
cher un  lambeau  pour  s'en  convaincre.  Cet  aspect  de  l'exsudat,  dès  longtemps 
observé,  a  inspiré  aux  anciens  auteurs  des  comparaisons  variées,  aujourd'hui 
classiques  :  deux  tartines  de  beurre  accolées  puis  séparées  brusquement 
(Laënnec);  la  langue  d'un  chat;  le  second  estomac  des  ruminants;  un  gâteau 
de  miel;  une  pomme  de  pin;  etc.  C'est  encore  cette  enveloppe  hérissée  du 
cœur  qui  lui  a  fait  appliquer,  en  pareil  cas,  les  dénominations  de  cor  hirsuiitm , 
villofiwn.  tomentosum,  que  justifient  parfois  les  sortes  de  prolongements  vil- 
leux ou  polypiformes  de  la  coque  fibrineuse  qui  le  recouvre. 

La  constitution  de  cet  exsudât  a  été  magistralement  décrite  par  Cornil  et 
Ranvier  :  nous  suivrons  pas  à  pas  la  description  qu'ils  en  donnent. 

La  fibrine  qui  le  compose  se  forme  aux  dépens  de  la  matière  fibrinogène  de 
l'exsudation,  d'abord  liquide,  sous  l'action  spéciale  des  cellules  épithéliales 


(')  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  iVhislologie  pathologique,  1884. 
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modifiées  par  l'inflammalion.  Celte  fibrine,  dans  l'exsudat  encore  mince,  se 
dispose,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  des  préparations  histologiques,  en  un  élégant 
réseau  composé  de  travées  rayonnant  d'un  point  central,  s'amincissant  et  se 
divisant  à  la  périphérie  :  ces  rayons  sont  unis  entre  eux  par  de  plus  minces 
travées.  Cette  disposition  devient  méconnaissable  lorsque  l'exsudat  est  ancien 
ou  épais  :  on  retrouve  alors,  sur  les  bords  des  lambeaux,  des  lames  déchirées 
ou  des  fibrilles. 

Au  milieu  de  ces  lames  et  fibrilles,  on  voit  des  cellules  de  î'orme  et  de 
dimensions  très  variables  :  les  unes  sont  semblables  aux  globules  blancs  du 
sang,  la  plupart  contiennent  de  gros  noyaux  ovalaires  avec  un  ou  plusieurs 
nucléoles  brillants  et  volumineux;  ces  cellules  sont,  ou  aplaties  comme  les 
cellules  épithéliales  des  séreuses,  ou  munies  de  prolongements,  ou  multinu- 
eléaires,  analogues  aux  myéloplaxcs  (cellules  géantes).  Cornil  et  Ranvier, 
ainsi  que  E.  Wagner,  ont  rencontré  ces  cellules  géantes,  en  dehors  de  la  tuber- 
culose, dans  toutes  les  inflammations  des  séreuses. 

Sur  une  coupe  perpendiculaire  comprenant  la  séreuse  doublée  de  l'exsudat 
iibrineux,  on  voit  (juc  la  séreuse  est  recouverte  par  une  couche  de  fibrine 
amorphe  ou  grenue,  limitée  habituellement  par  un  contour  sinueux  très  net. 
Au-dessous,  on  trouve  les  couches  successives  de  cellules  déjà  décrites,  et 
de  fibrine  disposée  en  réseau  à  mailles  aplaties,  limitant  des  alvéoles  allongés 
qui  renferment  les  cellules.  Cet  exsudai,  simplement  appli(|ué  à  la  surface  de 
la  séreuse,  en  est  séparé,  par  places,  par  des  îlots  de  cellules  semblables  à 
celles  des  alvéoles  de  l'exsudat  et  disposées  sur  plusieurs  couches.  Il  est  donc 
probable  qu'elles  procèdent  toutes  des  cellules  épithéliales  du  péricarde  gon- 
flées, proliférées  et  détachées  (Cornil  et  Ranvier). 

Dans  la  séreuse  elle-même  on  observe,  au  bout  de  peu  de  jours,  à  la  base 
des  saillies  fibrineuses,  la  dilatation  des  capillaires,  et  la  néo-formation  d'un 
certain  nombre  de  vaisseaux  entourés  de  cellules  embryonnaires.  La  couche 
élastique  superficielle  du  péricarde  ne  paraît  généralement  pas  altérée,  mais  les 
faisceaux  conjonctifs  sous-jacents  sont  infiltrés  de  globules  blancs  ou  de  cel- 
lules lymphatiques. 

Quant  aux  vaisseaux  lymphatiques  de  la  séreuse,  on  constate,  sur  des 
coupes,  soit  leur  dilatation  et  leur  réplétion  par  des  cellules  lymphatiques, 
soit  leur  oblitération  par  de  la  fibrine  (Cornil  et  Ranvier)  (|ui  constitue  sans 
doute,  pour  un  temps,  un  obstacle  à  la  résorption  des  exsudais. 

Les  altérations  péricardiques  peuvent  rester  bornées  à  ce  stade  exsudatif  : 
c'est  alors  la  pcricardite  scche^  qui  peut  dès  lors  entrer  dans  la  période  de 
régression,  par  organisation  ou  résorption  de  l'exsudat;  mais,  le  plus  souvent, 
il  se  produit  une  exsudation  liquide,  infiltrant  d'abord  plus  ou  moins  intime- 
ment les  couches  pseudo-membraneuses,  et  s'accumulant  en  quantité  variable 
dans  la  cavité  péricardique.  La  pcricardite  avec  épanchement  se  trouve  con- 
stituée. 

2"  Exsudât  liquide.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  et  en  particulier 
dans  la  péricardile  rhumatismale,  il  est  séro-ftbriiieux  ;  mais  ici,  comme  dans 
la  pleurésie,  le  microscope  révèle  presque  toujours,  au  sein  de  l'épanchement 
séreux,  une  quantité  variable,  mais  minime,  de  leucocytes  ou  d'hématies. 
Lorsque  cette  proportion  d'éléments  figurés  augmente  et  n'est  plus  seulement 
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liistologiquement  appréciable,  on  a  affaire  à  des  épanchemenls  séro-purulents 
ou  séro  -  sanguinolents ,  et  comme  termes  extrêmes  aux  épanchements  f  uru- 
lenls  ou  liémorrhagicjues.  Une  statistique  de  Louis,  partout  citée,  fixe  ainsi  la 
fréquence  relative  de  ces  diverses  variétés  :  sur  oG  cas,  l'épanchement  a  été 
séreux  9  fois,  séro-sanguinolent  5  fois,  séro-purulent  13  fois,  purulent  7  fois. 
On  peut  se  demander  si  la  ligne  de  démarcation,  dans  les  formes  intermédiai- 
res, est  toujours  suffisamment  tranchée  pour  permettre  une  classification  bien 
rigoureuse? 

Uépanchement  séro-fibrineiix  est  ordinairemenl  limpide,  incolore  ou  légère- 
ment citrin  ;  plus  ou  moins  opalescent  lorsqu'il  renferme  une  forte  proportion 
de  fibrine  donnant  lieu  à  la  production  de  flocons  flottant  dans  le  sérum. 

La  quantité  de  liquide  est  très  variable  :  les  épanchements  de  volume  moyen 
varient  de  200  à  iOO  grammes  ;  rarement  ils  dépassent  500  et  fiOO  grammes  ; 
cependant  Roger  a  retiré  par  la  ponction  780  grammes  de  liquide  du  péricarde 
d'une  petite  fille  de  douze  ans;  Corvisart  et  Louis  ont  cité,  chez  l'adulte,  des 
chiffres  de  1000,  1200  grammes  et  plus;  Mortagne  (*)  a  observé  1850  grammes, 
dont  1600  furent  extraits  par  une  ponction;  enfin,  Gosselin  a  trouvé  2  litres  de 
liquide  dans  un  péricarde  énormément  distendu. 

La  répartition  du  liquide,  par  rapport  au  cœur,  dans  le  sac  péricardique 
varie  avec  l'abondance  de  l'épanchement.  Au  début  de  la  péricardite,  l'exsuda- 
tion liquide,  encore  peu  abondante,  parfois  infiltrée  dans  les  fausses  mem- 
branes gélatineuses,  reste  localisée  vers  la  base  du  cœur  dans  la  région  antéro- 
supérieure  de  la  séreuse;  le  cœur  occupe  la  partie  la  plus  déclive  et  plonge, 
pour  ainsi  dire,  au  fond  de  l'épanchement.  A  mesure  que  celui-ci  augmente 
et  distend  la  cavité  séreuse  en  refoulant  les  organes  voisins  et  déterminant 
une  voussure  appréciable  de  la  portion  précordiale  du  thorax,  le  cœur  est  peu 
à  peu  déplacé  par  le  liquide  et  repoussé  en  arrière  et  en  haut  ;  si  bien  que  sa 
pointe  reste  plus  ou  moins  élevée  au-dessus  de  la  limite  inférieure  de  l'épan- 
chement. On  conçoit,  d'ailleurs,  que  ce  déplacement  ne  se  peut  produire  que 
si  le  cœur  est  libre  de  toute  adhérence;  il  se  trouve  modifié  suivant  des  direc- 
tions faciles  à  prévoir,  et  dans  des  proportions  essentiellement  variables,  selon 
la  multiplicité,  la  situation  et  la  résistance  des  brides  qui  l'unissent  à  divers 
points  du  feuillet  péricardique  pariétal.  De  là,  parfois,  des  difficultés  dans  l'ap- 
préciation des  signes  physiques,  et  des  erreurs  de  diagnostic  contre  lesquelles 
on  devra  se  tenir  en  garde  (Moore). 

La  distension  du  péricarde  ne  se  produit,  du  moins  dans  des  proportions  un 
peu  notables,  que  s'il  ne  se  forme  pas  d'épaississement  du  tissu  par  une 
prompte  oi-ganisation  des  produits  inflammatoii-es  (G.  Sée);  dans  le  cas 
contraire,  ou  lors  d'épanchement  très  abondant,  c'est  le  cœur  qui  subit  les 
effets  de  la  pression  intrapéricardique ,  surtout  dans  ses  parties  les  moins 
résistantes,  les  oreillettes,  dont  la  cavité  se  trouve  ainsi  diminuée  :  d'où  l'ésul- 
tentdes  phénomènes  de  stase  circulatoire  sur  lesquels  nous  aurons  à  revenir. 

L'épanchement  purulent,  moins  fréquent,  appartient,  comme  nous  l'avons  vu 
dans  l'étiologie,  aux  manifestations  des  maladies  infectieuses  pyogènes,  ou  aune 
infection  secondaire  dans  le  cours  d'une  autre  maladie  générale,  principalement 


(')  MORTAGNE.  Soc.  Allât.,  2i  février  1893. 
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chez  les  sujets  débilités;  on  a  pu  l'observer  dans  des péricardiles primitivement 
séro-fd^rineuses  ponctionnées  sans  précautions  antiseptiques  sulïisantes.  Par- 
fois, comme  l'a  montré  Glaser  (') ,  et  ainsi  que  Foureur  en  a  cité  récemment 
un  exemple  chez  une  femme  de  7tS  ans  (^),  la  péricardite  purulente  peut  être 
primitive  :  l'agent  infectieux,  représenté  dans  ce  cas  par  le  streptococciis  pyo- 
(jenes  constaté  à  l'examen  bactériologique,  s'était  localisé  d'emblée  sur  le  péri- 
carde. Le  cas  bien  connu  de  Mirabeau  semble  être  analogue. 

Le  péricarile  peut  contenir  des  fausses  membranes,  plus  ou  moins  épaisses, 
jiréexislant  à  l'apparition  du  pus  dans  l'épanchement ,  ou  contemporaines  de 
sa  formation;  mais,  daïis  certains  cas  à  processus  très  aigu  (septicémie, 
infection  puerpérale,  variole,  etc.),  le  pus  s'accumule  avec  une  surprenante 
rapidité  dans  la  cavité  de  la  séreuse  dont  les  parois  restent  à  peu  près  entière- 
ment dépourvues  d'exsudat  solide. 

L'exsudal  purulent  est  plus  ou  moins  fluide  et  opaque,  suivant  les  cas,  depuis 
l'épancliement  trouble,  lactescent,  de  la  péricardite  séro-purulente,  jusqu'au 
pus  crémeux,  épais,  le  plus  l'iche  en  leucocytes.  Les  fausses  membranes  sont 
elles-mêmes  opaques,  infdtrées  de  pus,  et  l'on  voit  de  nombreux  leucocytes 
dans  la  trame  conjonctive  et  autour  des  vaisseaux  de  la  séreuse.  Dans  quel- 
ques cas,  l'épanchement  purulent  est  coloré  en  rouge  plus  ou  moins  foncé  par 
le  mélange  de  sang  ou  de  la  matière  colorante  des  globules  dissous  :  c'est  ce 
qu'on  observe  en  particulier  lorsque  la  suppuration  a  été  consécutive  à  une 
péricardite  primitivement  hémorrhagique.  Il  revêt  parfois  les  caractères  d'une 
sanie  putride  (Maurice  Raynaud,  Jaccoud). 

La  face  interne  du  sac  péricardique,  dans  le  cas  d'épanchement  purulent, 
présente  assez  souvent  un  aspect  exulcéré,  bourgeonnant,  que  Rindtleich  a 
comparé  à  celui  d'une  plaie  suppurante.  Parfois  on  voit  de  véritables  ulcéra- 
tions intéressant  plus  ou  moins  profondément  la  séreuse  ramollie,  et  pouvant 
aller  jusqu'à  la  perforation,  ainsi  que  Sabatier,  Fabricius  et  0.  Wyss  en  ont 
relaté  des  exemples.  Il  peut  se  produire  ainsi  une  fistule  péricardique  avec  ou 
sans  pyo-pneumo-péricarde. 

h'cpaucJionent  hémorrl/a(/i(jin',  fnMpient  surtout  dans  la  tuberculose,  le  can- 
cer, les  maladies  scorbutiques  ou  les  cachexies,  se  caractérise  par  la  présence 
dans  le  liquide  exsudé  d'une  notable  proportion  de  globules  sanguins  ou  de 
leur  matière  colorante  mise  en  liberté  (hématine,  hématoïdine).  Les  fausses 
meml)ranes  ofl'rent  une  coloration  analogue  relevant  des  mêmes  causes.  Cette 
forme  n'est  pas  rare  dans  la  pch'icardite  aiguë  des  vieillards  (Lejard),  et  se 
montre  parfois  assez  intense  dans  les  formes  hémorrhagiques  des  fièvres 
éruptives. 

On  rencontre,  d'ailleurs,  toutes  les  variétés  d'épanchement  hémorrhagique, 
depuis  le  liquide  séro-sanguinolent  dû  an  mélange  d'une  faible  quantité  de 
sang  dans  un  exsudât  séro-fibrineux  abondant,  jusqu'au  sang  pur  remplissant 
le  péricarde  distendu,  comme  Kyber  l'a  maintes  fois  observé  dans  la  péricnr- 
tlitis  scorbut.ica  :  il  aurait  rencontré  jusqu'à  T)  et  même  10  litres  (!)  de  sang  en 
pareil  cas. 

Nous  avons  dit  déjà  que  la  purulence  peut  survenir  secondairement  dans  la 
(')  Glaser,  Dcrl.  klin.  Worhensrhrift,  nyy'û  1887). 

(-)  A.  Foureur,  Péricardite  purulcnlc  primilivc;  Revue  de  médecine,  10  juillel  1888. 
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péricardile  hémoiThagiqiie  :  le  liquide  est  alors  composé  d'un  mélange  de  sang 
et  de  pus  en  proportions  variables  ;  on  y  rencontre  même  des  globules  de  pus 
dans  lesquels  le  microscope  révèle  des  grains  rouges  formés  de  cristaux  d'héma- 
toïdine  isolés  ou  en  groupes  (Bernheim). 

D'après  Cornil  et  Ranvier,  dans  la  péricardite  hémorrhagique,  «  la  délimita- 
tion de  la  séreuse  et  de  l'exsudat  n'est  pas  nette  comme  dans  la  péricardite 
simple,  les  vaisseaux  dilatés  et  à  parois  embi'yonnaires  de  la  séreuse  pénètrent 
sous  forme  d'anses  dans  l'exsudat  fîbrineux  ;  ils  sont  entourés  de  cellules 
embryonnaires,  et  à  leur  niveau  se  produisent  des  hémorrhagies  sous  forme 
d'ecchymoses  dans  l'exsudat  lui-même  ». 

Cette  description  semblerait  venir  à  l'appui  de  l'opinion  généralement 
adoptée  par  les  auteurs  classiques  et  qui  place  la  source  de  l'hémorrhagie 
dans  des  ruptures  vasculaires  de  néo-membranes  primitivement  formées  à  la 
face  interne  de  la  séreuse  :  c'est  la  théorie  de  la  pachypéricardite  hémorrhagi- 
que, qui  trouve  son  pendant  au  niveau  des  méninges,  de  la  plèvre,  du  péritoine, 
de  la  vaginale. 

Telle  n'est  pas  l'opinion  de  Maurice  Raynaud  ;  se  basant  sur  l'étude  histolo- 
gique  pratiquée  dans  son  service  par  Sabourin  à  l'occasion  d'une  péricardite 
hémorrhagique  d'origine  brigh tique,  il  pense  que  «  le  travail  hémorrhagique 
se  passe,  non  dans  les  fausses  membranes  extra-péricardiques,  mais  dans  le 
péricarde  lui-même  profondément  altéré  ».  Les  préparations  de  Sabourm 
montraient,  en  effet,  la  néo-formation  d'un  réseau  très  délicat  de  capillaires 
dans  les  couches  superficielles  de  la  séreuse,  avec  rupture  d'un  grand  nombre 
de  ces  capillaires,  coagulations  fibrineuses  intra  et  extra-vasculaires  dans  ce 
tissu  friable,  elconsécutivement  rupture  en  divers  points  de  l'épithélium  péricar- 
dique  permettant  l'épanchement  de  sang  dans  la  cavité  de  la  séreuse. 

Peut-être  les  deux  processus  sont-ils  également  vrais  suivant  les  cas  où  se 
montre  l'épanchement  hémorrhagique,  et  récemment  encore,  Mendiondo  (') 
rapportait  deux  cas  dans  lesquels  le  sang  épanché  provenait  d'une  néo-mem- 
brane péricardique  ;  on  doit  invoquer  dans  d'autres  cas,  d'aprèslemême  auteur, 
l'altération  primitive  du  sang.  Nous  ajouterions  volontiers  l'influence  d'une 
virulence  spéciale  hémorrhagipare  de  certains  agents  pathogènes,  et  le  fait 
d'épanchement  pleural  hémorrhagique  renfermant  le  seul  bacille  d'Eberlh  que 
viennent  de  publier  Charrin  et  Roger  (^)  semblerait  venir  à  l'appui  de  cette 
hypothèse. 

Enfin,  la  présence  de  tubercules  dans  le  péricarde  ou  dans  les  exsudats  péri- 
cardiques  imprime  aux  lésions  de  la  péricardite  tuberculeuse  des  caractères 
particuliers  que  nous  étudierons  dans  un  chapitre  spécial.  (Voy.  Péricardite 
tuberculeuse.) 

Bactériologie  :  On  ne  saurait,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  entre- 
prendre une  étude  méthodique  des  caractères  microbiques  des  diverses  vari<Hés 
de  péricardite.  De  nouvelles  l'echerches  et  surtout  des  expériences  de  contrôle 
sont  nécessaires  pour  grouper  les  faits  et  tenter  une  classification  basée  sur  la 
bactériologie.  Peut-être  même  l'édifice  s'écroulera-t-il  avant  d'être  achevé. 
Mais  il  n'est  cependant  pas  sans  intérêt  de  signaler  les  quelques  documents  qui 

(')  Mendiondo,  Thèse  de  Paris,  ISS'û. 

(-)  Charrin  et  Roger,  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  17  avril  1891. 
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viennenL  à  l'appui  de  la  nature  infectieuse  de  l'immense  majorité  des  péricar- 
dites  et  semblent  confirmer  l'opinion  qui  tend  à  s'établir  davantage  chaque 
jour. 

Le  bacille  de  Koch  a  été  rencontré  maintes  fois  dans  les  exsudats  de- la  péri- 
cardite  tuberculeuse  :  c'est  un  fait  aujourd'huide  notion  vulgaire,  etsans  doute 
serait-il  plus  fréquemment  constaté  si  l'on  pouvait  examiner  à  ce  point  de  vue 
certains  cas  de  péricarditc,  supposée  a  friijore,  et  relevant  peut-être  de  granu- 
lations tuberculeuses  du  péricarde  (Voy.  p.  2). 

Le  ■pneumocoque  de  Frœnkel  a  été  trouvé  2  fois  sur  7)  cas  par  Banti  (de  Flo- 
rence) ('),  qui  l'a  réinocuîé,  après  culture,  par  voie  sous-cutanée,  et  a  vu  se 
produire,  dans  le  péricarde  d'ailleurs  irrité  avec  la  térébenthine,  une  péricarditc 
hémorrhagique  à  pneumocoques. 

Le  pneumocoque  a  été  également  constaté,  dans  plusieurs  cas  rapportés  par 
Boulay  (/oc.  cil.),  au  sein  de  l'exsudat  péricardiquc  chez  des  sujets  atteints  ou 
non  de  pneumonie  ;  plus  récemment  par  Pineau  (-)  dans  le  pus  péricardi(jue 
chez  un  homme  présentant  des  dilatations  Ijronchiques  avec  colonies  de  pneu- 
mocoque et  de  bacterium  coli  ;  et  par  Mortagnc  dans  un  épanchement  j»uru- 
lent  volumineux. 

Le  streptococcus  pijogenes  a  été  déterminé  dans  les  exsudats  j)urulenls  par 
Fra>nkcl  et  par  Netter,  dans  2  observations  de  péricarditc  consécutive  à  une 
angine  pseudo-mcmljrancuse  avec  abcès  péripharyngien.  Aussi  par  Foureur 
[lac.  cit.)  dans  une  péricarditc  purulente  primitive  du  service  de  Straus.  Le 
^Uiphylococcus  aureun  aurait  été  signalé  par  Wilson  ('*). 

Enfin  Racchi  {loc.  cit.)  dit  avoir  trouvé,  dans  l'épanchement  i)éricardi(iue 
d'une  fillette  de  4  mois,  ayant  succombé  à  la  coqueluche,  un  microorganisme 
qui,  déposé  à  la  surface  du  larynx  chez  le  lapin,  détermina  de  la  toux  convulsive. 
Plusieurs  des  animaux  en  expérience  moururent,  et  l'autopsie  révéla  des 
lésions  de  péricarditc. 

On  peut  ajouter  que  les  inoculations  aux  lapins,  par  Gilbert  et  Lion  ('),  de 
cultures  d'un  microbe  nouveau  de  l'endocardite  infectieuse  découvert  ])ar  eux, 
ont  amené,  dans  plusieurs  cas,  des  épanchements  péricardiques  ;  la  jtrésence 
du  microbe  dans  le  péricarde,  en  pareil  cas,  est  implicitement  signalée  dans  la 
relation  de  ces  expériences. 

o'  Période  de  régression  ou  d'organisation  des  exsudats.  —  Après  une  évo- 
lution plus  ou  moins  longue,  la  péricarditc,  lorsqu'elle  n'aboutit  pas  à  la  mort, 
entre  dans  une  phase  de  régression.  Dans  la  péricarditc  séro-fibrineuse,  l'épan- 
chement li((uide  se  résorbe,  repris  sans  doute  par  la  circulation  lymphatique 
dont  les  vaisseaux  sont  redevenus  perméables  :  le  péricarde  est  ainsi  asséché. 
Mais  que  devient  l'exsudat  solide  fibrineux?  Dans  quchpu^s  cas  heureux,  il  dis- 
paraît également  par  fonte  granuleuse  et  résorption;  l'épilhélium  péricardiquc 
se  reforme  en  couche  continue  et  cette  resliiulio  ad  iiilegruni  supprime  toute, 
trace  de  l'affeclion. 


(')  Banti,  Deutsch.  klia.  Wodi.,  1888. 

(-)  Pineau,  Société  analom.,  déccinljro  1892. 

("')  MoRTAGNE,  Sof .  anal.,  24  février  1893. 

(■')  WlLSON,  Ediinb.  mcd.  Journ.,  188(). 

(•')  Lion,  Thèse  de  Paris,  1890. 
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Mais  ces  cas  sont  l'exception  ;  plus  souvent,  qu'il  ait  existé  ou  non  un  épan- 
chement  liquide,  les  fausses  membranes  fibrineuses  persistent  plus  ou  moins 
complètement  et  subissent  divers  modes  d'organisation  ou  de  transformation  do 
leur  texture.  Le  péricarde  demeure  épaissi  par  la  prolifération  de  sa  trame  con- 
jonctive, qui  tend  vers  l'évolution  fibi-euse;  les  vaisseaux  néo-formés  à  sa  face 
interne  pénètrent  les  fausses  membranes,  épaissies,  stratifiées,  qui  deviennent 
dès  lors  des  membranes  organisées  adhérentes.  Les  deux  feuillets  de  la  séreuse 
peuvent  même  s'accoler,  et,  par  soudure  de  leurs  végétations  vasculaires, 
devenir  intimement  adhérents  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable; 
ces  adhérences  s'établissent  parfois  sous  forme  de  brides  disséminées  qui  se 
recouvrent  d'épithélium  aplati  et  prennent  une  consistance  fibreuse.  La  sym- 
physe cardiaque  se  trouve  ainsi  constituée  (Voy.  Sympliysê  cardiaque). 

Lorsque  l'organisation  des  fausses  membranes  n'a  lieu  que  par  places  et  sans 
formation  d'ahérences,  on  trouve  sur  le  péricarde  des  plaques  plus  ou  moins 
étendues,  de  nature  fibreuse  et  recouvertes  d'endothélium.  C'est  par  ce  méca- 
nisme que  se  formeraient,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  les  plaques  laiteuses 
du  péricarde  dont  la  fréquence,  en  particulier  dans  les  autopsies  de  vieillards, 
a  été  maintes  fois  signalée  :  Bizot  les  aurait  rencontrées  4.5  fois  sur  150  autop- 
sies (').  Ces  plaques  blanchâtres,  lisses,  opaques,  nacrées,  rarement  d'aspect 
œdémateux,  tantôt  arrondies  ou  ovalaires,  tantôt  irrégulières,  sinueuses,  en 
bandelettes,  siègent  de  préférence  à  la  face  antérieure  du  ventricule  droit, 
au  voisinage  du  sillon  coronaire,  ou  vers  la  pointe  du  cœur,  formant  un  relief 
plus  ou  moins  marqué  à  la  surface  de  l'épicarde.  Elles  sont  constituées  par  du 
tissu  conjonctif  lamellaire  et  des  fibres  élastiques  (Cornil  et  Ranvier),  et 
représentent  un  épaississement  de  nature  scléreuse  de  la  trame  péricardique 
et  du  tissu  conjonctif  sous-jacent.  Leur  origine  a  donné  lieu  à  des  discussions 
encore  pendantes  :  en  effet,  si  pour  Paget,  Rokitansky,  Cornil  et  Ranvier, 
Striimpell  et  la  majoi'ité  des  observateurs  elles  sont  le  reliquat  d'une  phleg- 
masie  péricardique,  pour  d'autres,  avec  Corvisart,  Fœrster,  elles  sont  une  simple 
lésion  nulrilive,  une  sclérose  distrophique,  procédant  fréquemment  de  la  séni- 
lité. Bizot,  plus  éclectique,  admettait  les  deux  origines,  tout  en  considérant 
la  forme  scléreuse  sénile  comme  la   lus  fréquente.  Pour  Vanlair(2)  les  plaques 
laiteuses  représentent,  sous  le  nom  de  sclérose  de  l'épicarde,  l'vme  des  quatre 
formes  de  la  péricardite  chronique.  Enfin,  quelques-uns,  comme  Hodgkin, 
Peter,  etc.,  voient,  non  plus  dans  la  sénilité,  mais  dans  le  traumatisme  l'ori- 
gine de  l'irritation  nutritive  aboutissant  à  la  sclérose  :  les, plaques  sont  loca- 
lisées dans  les  points  où  le  choc  du  cœur  contre  le  thorax  ou  les  viscères  voi- 
sins se  fait  le  plus  rudement  sentir.  Résumant  ces  diverses  opinions  dans  son 
article  du  Dictionnaire  encyclopédique,  Bernheim  conclut  que  «  les  plaques  lai- 
teuses succèdent  plus  rarement  à  la  péricardite  aiguë  qu'à  une  irritation  nutri- 
tive chronique,  et  que  la  sénilité  figure  en  première  ligne  parmi  ses  causes  ». 
Elles  n'ont,  d'ailleurs,  qu'un  intérêt  exclusivement  anatomique. 
On  observe  encore,  suivant  Cornil  et  Ranvier,  soit  comme  reliquat  d'une 
inflammation  aiguë,  soit  dans  lesphlegmasies  subaiguës  ou  chroniquesd'emblée, 
des  végétations  papillaires,  verruqueuses,  de  volume  variable,  souvent  recou- 

(')  Bizot,  Mém.  de  la  Soc.  méd.  d'obs.  de  Paris,  1836. 

(-)  Vanlair  (de  Liège),  Manuel  de  pathologie  interne,  Paris,  1890. 
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vertes  d'une  mince  couche  fibrineusc,  ou  encore  des  plaques  saillantes  de  tissu 
conjonctif  lamellaire  se  développant  sur  l'épicarde  surtout  vers  les  auricules 
ou  l'origine  de  l'aorte. 

Toutes  les  altérations  scléro-fibreuscs  généralisées  ou  partielles  du  péricarde 
sont  susceptibles  de  transformation  cartilagineuse,  ou  même  pierreuse  par 
incrustation  de  sels  calcaires,  et  l'on  voit  parfois  le  cœur  enveloppé  et  comme 
enserré  dans  une  coque  épaisse,  résistante  (Forster,  J.  Ogle)  qu'on  ne  peut 
diviser  qu'avec  la  scie. 

Cette  dég-énérescence  C(;^lcaire,  ou  ossification  du  péricarde,  depuis  longtemps 
connue,  est  répartie  le  plus  souvent  par  plaques  disséminées,  qui  pénélrcnt 
quelquefois  dans  l'épaisseur  du  myocarde,  ainsi  que  Drummond  (')  en  a  encore 
montré  un  exemple  récent.  Rivet  (^),  Ripault  (^),  Tripier  ('),  ont  produit  devant 
la  Société  anatomique,  dans  ces  dernières  années,  des  faits  intéressants  de  cal- 
cification péricardique. 

Dans  les  cas  d'épanchemcnt  purulent,  lorsque  l'aflection  ne  se  termine  pas 
plus  ou  moins  l'apidement  par  la  mort,  ce  qui  est  très  fréquent,  ou  lorsqu'il  n'y 
a  pas  évacuation  spontanée,  ce  qui  est  exceptionnel,  le  pus  subit  quelquefois 
la  métamorphose  granulo-graisseuse  ;  on  trouve  alors  dans  le  péricarde  une 
sorte  de  mastic  jaunâtre,  caséeux,  qui  renferme  une  porportion  variable  de 
[tigment  sanguin  et  d'hématoïdine  lui  donnant  une  coloration  brunâtre,  lor,s- 
qu'il  est  le  reliquat  d'une  péricardite  hémorrhagiquc. 

B.  —  PKRICAiiDlTE  CHRONIQUE 

Les  diverses  altérations  d'ordre  rég-rcssif  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
appartiennent  au  complexus  anatomo-pathologique  de  la  péricardite  chroniijue. 
Celle-ci,  bien  qu'ordinairement  consécutive  à  la  phlegmasie  aiguë,  peut  néan- 
moins se  développer  d'emblée.  Mais  sa  délimitation  précise  est  quelque  peu 
arbitraire,  aussi  bien  au  point  de  vue  des  lésions  lui  appartenant  en  propre 
que  du  début  ou  de  la  terminaison  de  son  évolution  clinique.  Nous  aurons  à  y 
revenir. 

Quoi  qu'il  en  soit,  outre  les  altérations  que  nous  venons  de  décrire,  on  voit 
parfois  dans  la  péricardite  chronique  persister  un  épanchement  liquide  séreux, 
en  général  peu  abondant,  mais  dont  le  volume  peut  présenter  des  variations 
passagères  assez  notables  :  on  assiste  à  des  augmentations  rapides,  sous  l'in- 
fluence de  poussées  subaiguës,  ou  à  des  diminutions  brusques,  signalées  par 
Oouillaud,  à  la  suite  de  médications  énergiques. 

Cet  épanchement  peut  prendre  tardivement  le  caractère  hémorrhagiquc  ou 
purulent.  Parfois  aussi  les  exsudats  organisés  peuvent  être  secondairement 
envahis  parle  tubercule  ou  les  néoplasies  cancéreuses. 

Lésions  de  voisinage.  —  Nous  avons  déjà  signalé  au  commencement  de  ce 
chai)itre  rinllammation  du  sac  fibreux  qui  sert  d'enveloppe  au  péricarde  parié- 
tal ;  elle  avait  reçu  de  Dezeimeris  (1821))  et  de  Gendrin  la  dénomination  de  fibro- 

(')  Drummond,  The  americ.  Journ.  of  med.  sciences,  t.  XCIX,  février  1890. 

(-)  Rivet,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  24  fév.  1882. 

('')  Ripault,  Soc.  anat.,  1885. 

(*)  TissiER,  Soc.  anat.,  27  juin  1885. 
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jjéricardite.  Consécutive  à  la  péricardite  aiguë,  elle  s'accompagne,  clans  nombre 
de  cas,  d'un  certain  degré  d'inflammation  des  parties  voisines  de  la  plèvre  mé- 
diastine,  et  du  tissu  conjonctif  du  médiaslin  qui  entoure  l'aorte  et  les  gros 
vaisseaux.  Elle  se  montrerait  parfois  secondaire  à  la  pleurésie  ou  à  l'aortite 
(Hanot),  et  serait  sous  la  dépendance  des  mêmes  causes  pathogènes. 

L'ensemble  de  ces  lésions  du  péiicarde  et  du  médiaslin,  évoluant  vers  la  for- 
mation d'adhérences  et  de  brides  fibreuses  plus  ou  moins  étendues  unissant  le 
péricarde  au  plastron  sterno-costal  et  aux  gros  vaisseaux,  représente  la  médias- 
tino-péricardite  calleuse^  que  Griesinger  a  décrite,  en  1854,  puis  Wideman  dans 
sa  thèse  en  1856,  et  enfin  Kussmaul  (')  qui  lui  a  donné  le  nom  sous  lequel  on 
la  désigne  aujourd'hui  partout,  et  lui  a  attribué  le  phénomène  du  pouls  para- 
doxal. Nous  aurons  à  y  insister  ultérieurement.  {Voy.  Symphyse  cardiaque.) 

Du  côté  des  poumons,  on  rencontre  parfois  des  lésions  d'atélectasie  par 
refoulement  et  compression  sous  l'action  d'un  épanchement  péricardique 
abondant. 

Plus  importantes  sont  les  altérations  cardiaques.  Nous  avons  déjà  suffisam- 
ment indiqué  la  coexistence  fréquente  de  l'endocardite  qui,  tantôt  précède, 
tantôt  suit  l'apparition  de  la  phlegmasie  péricardique  et  relève  d'un  mode 
pathogénique  identique.  La  relation  locale  de  cause  à  effet  entre  la  phleg- 
masie des  deux  séreuses,  mise  en  lumière  par  les  expériences  de  Desclaux, 
n'a  plus  de  quoi  nous  surprendre  et  trouve  son  explication  dans  la  propaga- 
tion de  l'agent  pathogène  par  les  voies  de  la  circulation  lymphatique.  Elles 
sont,  du  reste,  dans  nombre  de  cas,  deux  localisations  concomitantes,  mais 
distinctes,  d'une  même  infection  générale. 

On  peut  en  dire  autant  de  la  myocardile  qui  fréquemment  accompagne  la 
lésion  du  péricarde;  nous  l'étudierons  en  détail  dans  un  chapitre  spécial 
(voy.  Myocardite).  Les  altérations  du  myocarde,  observées  par  Wagner  dans  la 
moitié  des  faits  de  péricardite,  seraient  même  plus  fréquentes  encore  d'après 
Schrôtter  et  Bauer. 

On  rencontre  presque  toujours,  en  effet,  dans  les  formes  aiguës,  un  degré 
plus  ou  moins  prononcé  de  myocardite  infectieuse,  avec  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  de  la  fibre  musculaire,  état  flasque  du  myocarde,  pâle,  jau- 
nâtre ou  ecchymotique,  friable,  et  l'on  trouve  de  la  dilatation  des  cavités  car- 
diaques. Ces  altérations  myocardiques  sont,  en  général,  plus  marquées  dans  les 
couches  superficielles  du  muscle  sous-jacentes  au  péricarde  enflammé.  Elles 
sont  souvent  une  cause  de  graves  accidents  ou  de  mort. 

Dans  les  formes  chroniques,  on  peut  observer  aussi  la  sclérose  du  myo- 
carde relevant  directement,  soit  des  lésions  d'artérite  infectieuse  développées 
pendant  la  période  aiguë,  soit  de  l'extension  aux  travées  conjonctives  intra- 
myocai"diques  du  processus  scléreuX  de  l'épicarde  et  du  tissu  conjonctif  sous- 
jacent.  C'est  un  phénomène  tout  semblable  à  certaines  scléroses  pulmonaires 
d'origine  pleurale. 

Enfin,  mentionnons,  en  terminant,  les  lésions  ulcéreuses  suppuratives  de  la 
surface  du  myocarde  baignant  dans  un  épanchement  purulent;  et  les  abcès 
myocardiques,  signalés  en  particulier  par  Salter,  et  qui  paraissent  être  sous 

(')  IvussMAUL,  Berlin,  klin.  Wochertftchr.,  p.  37-59,  1875. 
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la  dépendance  d'une  infection  purulente  il  s'agit  dès  lors  d'abcès  métasla- 
tiques. 


SYMPTOMATOLOGIE 

Un  tableau  d'ensemble  delà  péricardite présente toujoursquelquechosed'arti- 
ticiel  par  suite  de  la  multiplicité  des  formes  et  des  modifications  notables  des 
divers  ordres  de  symptôiiies  dans  chacune  d'elles.  Aussi  pensons-nous  qu'il  est 
préférable  pour  la  clarté  de  l'exposition,  et  plus  conforme  à  la  réalité  des  faits, 
de  suivre  dans  la  description  symptomatique  le  plan  général  de  l'évolution 
anatomo-pathologique,  en  prenant  pour  type  la  péricardite  rhumatismale,  et 
(rindi(juer  ensuite  en  (juoi  diffèrent  de  ce  type  les  péricardites  d'une  autre  nature. 

.1.   —  PÉRICAHDITE  AIGUK 

l"  Phase  de  congestion  et  d'exsudation  fibrineuse.  —  a.  Signes  rcUiunncls. 
—  La  péricardite  peut,  dans  les  cas  légers,  ne  se  révéler  au  début  par  aucun 
phénomène  subjectif  appréciable  et  passer  ainsi  plus  ou  moins  longlenips 
inaperçue;  mais  il  ne  s'agit  pas  là  d'un  véritable  état  latent,  d'une  absence 
réelle  de  symptômes,  mais  seulement  de  l'elVacement  des  phénomènes  morbides 
lui  appartenant  en  propre,  au  milieu  de  l'appareil  général,  beaucoup  plus 
UKirqué,  au  cours  duquel  elle  fait  son  apparition.  iNIéme  dans  ces  cas,  un  cli- 
nicien sagace,  préoccupé  de  la  possibilité  d'une  détermination  péricardique 
chez  le  rhumatisant,  le  pneumonique,  le  cardiaque  confié  à  ses  soins,  peut 
arriver  à  la  dépister  dès  son  début  et  faire,  dans  l'ensemble  des  pliénomènes 
morbides,  la  part  ({ui  revient  à  la  |)hlegmasie  du  péricarde.  Bouillaud  conseil- 
lait d'ausculter  tous  les  jours  le  cœur  des  rhumatisants;  le  précepte  est  resté 
excellent,  mais  on  doit  l'étendre  à  tous  les  malades  chez  lesquels  une  détermi- 
nation endopéricardi(|ue  est  possible,  sinon  probable. 

Nous  verrons,  d'ailleurs,  que  dans  (juelques  cas  spéciaux,  l'évolution  de  la 
péricardite  peut  rester  latente,  ou  pour  mieux  dire  méconnue,  pendant  toute 
sa  durée. 

Dans  les  cas  plus  intenses,  ou  lorsque  la  manifestation  p('ricardi(jue  est  la 
première  en  date,  on  observe  des  symptômes  subjectifs  appelant  l'attention 
vers  le  péricarde.  C'est,  en  première  ligue,  la  douleur,  qui,  d'après  Sibson, 
existerait  7  fois  sur  10,  tandis  que  Bouillaud  la  considérait  comme  rare,  à 
moins  de  pleurésie  concomitante.  Les  recherches  de  Gueneau  de  Mussy 
de  Peter  ("-),  sur  le  rôle  du  phrénicjue  et  du  plexus  cardiaque  dans  la  produc- 
tion de  celte  douleur,  ainsi  que  les  expériences  de  Bochefontaine  et  Bource- 
ret  ("■),  établissant  la  grande  sensibilité  dvi  péricarde  enflammé,  ont  démontré 
rinexactitude  de  l'opinion  professée  par  Bouillaud. 

D'ailleurs,  il  faut  distinguer  divers  modes  douloureux  de  la  péricardite. 
Dans  certains  cas,  le  malade  accuse  une  douleur  diffuse  dans  la  partie  gauche 


(')  Gueneau  de  Mussy,  Gaz.  de»  hôjiiluuj:,  1805,  et  Clii^.  inéd.  de  C H<Uel-Dku,  1874. 
("-)  Peteh,  Clinique  médicale,  1877. 

(■')  BociiEi-ONTAiNE  cl  BouRCEiîET,  Académ.  des  sciaices,  octobre  1877. 
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(lu  thorax,  avec  sensation  d'oppression  précordiale,  parfois  douleur  pongitive, 
lancinante,  rétrosternale,  exaspérée  d'ordinaire  par  les  mouvements,  les  fortes 
inspirations,  la  toux,  et  par  la  pression  extérieure.  Elle  paraît  être  sous  la 
dépendance  immédiate  de  la  phlegmasie  de  la  séreuse.  Assez  souvent  elle 
retentit  dans  le  dos  entre  les  épaules,  ou  sous  l'omoplate  gauche,  mais  surtout 
à  la  région  épigastrique  où  elle  a  été  étudiée  parMayne  ('),  qui  a  montré  qu'on 
l'augmente,  et  qu'on  peut  la  déceler  dans  les  cas  où  elle  n'est  pas  spontanée, 
en  refoulant  en  ce  point  de  bas  en  haut  les  parois  thoraciques.  Elle  est  d'ordi- 
naire exagérée  par  l'ingestion  des  aliments  ou  des  boissons. 

Chez  bon  nombre  de  malades,  existent  sur  le  trajet  du  nerf  phrénique  des 
points  douloureux  que  l'on  peut  mettre  en  évidence  par  l'exploration,  ou  dans 
lesquels  on  exagère  la  douleur  spontanée  ressentie  par  le  malade.  Le  premier 
de  ces  points,  bien  étudiés  par  Gueneau  de  Mussy,  siège  à  la  région  cervicale 
entre  les  deux  chefs  d'insertion  inférieure  du  sterno-mastoïdien  ;  un  second 
se  trouve  dans  la  région  épigastrique  :  c'est  le  point  costo-xyphoïdien,  situé 
dans  l'angle  de  l'appendice  sternal  et  des  cartilages  costaux,  des  deux  côtés  ou 
d'un  seul,  et  aussi  souvent  à  droite  qu'à  gauche. 

On  trouve  encore,  par  la  pression,  des  points  douloureux,  moins  nets,  entre 
les  cartilages  costaux  sur  le  bord  gauche  du  sternum;  ils  sont,  comme  les 
précédents,  sous  la  dépendance  de  l'irritation  propagée  au  phrénique,  ainsi  que 
l'avait  déjà  présumé  Bouillaud,  et  complètent  le  groupe  des  douleurs  que  Peler 
nomme  périphériques. 

Chez  quelques  malades,  ainsi  que  nous  en  avons  observé  un  exemple  avec 
noire  excellent  maître  Potain,  les  divers  points  douloureux  paraissent  faire 
presque  entièrement  défaut,  et  sont  remplacés  par  une  douleur  diffuse,  mais 
fort  pénible,  étendue  à  toute  la  base  de  la  poitrine,  et  se  caractérisant  par  la 
sensation  de  gêne  constrictive  et  de  dyspnée. 

Enfin,  dans  certains  cas,  on  observe  de  véritables  accès  douloureux  à  forme 
d'angor  pecloris,  signalés  par  Andral  et  par  Slokes;  ce  sont  les  douleurs /jî'O- 
fondes  ou  viscérales  de  Peter.  Ces  crises  s'annoncent  par  une  douleur  vive  pré- 
cordiale, s'étendant  au  côté  gauche  du  tronc,  et  s'accompagnant  d'engourdis- 
sement dans  le  bras  gauche,  de  dyspnée,  de  palpitations  avec  faux  pas  du  cœur, 
angoisse,  tendance  à  la  syncope  et  refroidissement  des  extrémités.  Ce  sont 
bien  là  les  allures  de  l'angine  de  poitrine,  tout  au  moins  de  la  forme  névritique 
aiguë' de  Peter;  et,  de  fait,  cet  auteur  attribue,  en  pareil  cas,  les  crises  angi- 
neuses  à  l'inflammation  propagée  du  péricarde  aux  plexus  cardiaques  et  aux 
nerfs  phréniques.  Elles  sont,  d'ailleurs,  un  élément  de  pronostic  grave  dans  la 
péricardite,  car  on  les  a  vues,parfois,  se  terminer  assez  rapidement  par  la  mort. 

On  peut  rapprocher  des  phénomènes  douloureux  un  symptôme  assez  rare, 
mais  signalé  par  Morgagni,  Trécourt,  Gendrin,  Stokes,  Bourceret,  et  dont 
Sibson  a  rapporté  trois  exemples  :  la  dijspjliagie,  qui  dépend,  à  celle  période, 
d'une  simple  irradiation  douloureuse  provoquée  par  le  passage  du  bol  alimen- 
taire dans  l'œsophage.  Elle  acquiert  parfois  une  intensité  exceptionnelle  qui 
caractériserait,  pour  quelques  auteurs,  la  péricardite  à  îovme  hydrophobique  sur 
laquelle  nous  aurons  à  revenir. 


(')  Mayne,  Dublin  Journ.,  inay  1835. 
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En  même  temps  que  la  douleur,  se  montrent  des  phénomènes  de  dyspnée. 
Celle-ci  peut  manquer  pendant  les  premiers  jours,  et  môme  Potain  la  regarde 
comme  rare  au  début  de  la  péricardite  rhumatismale  (')  ;  cependant,  Maurice 
Raynaud  la  considère  comme  un  des  phénomènes  les  plus  constants,  et  rap- 
pelle que  Mayne  l'a  notée  10  fois,  sur  H  observations.  Nous  aurions  quelque 
tendance  à  nous  ranger  à  cette  dernière  opinion,  et,  dans  plusieurs  cas,  la 
dyspnée  nous  a  mis  sur  la  trace  de  péricardites  dont  les  autres  signes  subjec- 
tifs demeuraient  assez  frustes. 

A  la  période  de  débu't,  ce  phénomène  paraît  être  d'origine  réflexe  nerveuse, 
ou  dépendre  de  l'iri'itation  propagée  aux  phréniques,  et  en  partie  aussi  de 
l'exagération  des  douleurs  que  provoquent  les  mouvements  respiratoires.  Enfin, 
dans  nombre  de  cas,  elle  trouve  son  explication  dans  l'existence  de  lésions 
cardiaques  (myocardite  ou  endocardite),  ou  pleuro-pulmonaires,  coexistant 
avec  la  péricardite.  Nous  verrons  qu'à  la  période  d'épanchement  elle  se  montre 
sous  la  dépendance  directe  de  l'abondance  plus  ou  moins  grande  du  liquide. 

Souvent  peu  intense  et  bornée  à  une  sensation  pénible  d'oppression,  de  con- 
striclion  thoracique,  elle  prend  parfois  les  allures  d'accès  paroxystiques ,  de 
véritables  crises  d'asthme  cardiaque.  Elle  s'accompagne  fréquemment,  suivant 
C.  Paul  (^)  d'efforts  intenses,  de  soupirs,  d'inspirations  profondes,  et  aussi  de 
dilatation  des  narines,  qu'il  regarde  comme  un  signe  important. 

Elle  va  rarement  jusqu'à  l'orlhopnée,  du  moins  en  l'absence  d'épanchement 
péricardique,  et  le  tableau  effrayant  tracé  par  Corvisart  semble  appartenir  plu- 
tôt à  la  pleurésie  diaphragniatique. 

A  ces  phénomènes  s'ajoutent  parfois,  surtout  dans  les  cas  à  début  intense, 
de  Yanxiclé,  un  certain  degré  de  pâleur  de  la  face,  dépendant  peut-être  de  l'ir- 
ritation des  plexus  sympathiques  (Peter),  de  Vinsomnie  (C.  Paul),  et  même 
des  vomissements  et  du  hoquet  \  mais  ce  sont  là  des  manifestations  rares. 

Plus  souvent,  on  observe,  à  la  période  de  début,  des  'palpitations.  Rarement 
très  intenses,  elles  se  montrent  surtout  par  accès  à  l'occBsion  des  efforts  ou  des 
mouvements.  Signalées  par  Sénac,  Corvisart,  etc.,  elles  ont  été  notées  par 
Hache  14  fois,  sur  20  cas,  dans  des  observations  appartenant  à  Louis,  Rouillaud, 
Andral.  D'ailleurs,  les  malades  semblent  rarement  s'en  plaindre,  et  c'est  sur- 
tout par  l'examen  direct  du  cœur  et  du  pouls  que  l'on  peut  constater  leur 
existence. 

Enfin,  le  début  de  la  péricardite  s'accompagne  ordinairement  d'un  mouve- 
ment fébrile.  Dans  les  cas  légers,  dans  les  péricardites  sèches  partielles,  la 
fièvre  peut  faire  défaut  ou  passer  complètement  inaperçue.  Au  contraire,  dans 
les  cas  intenses,  surtout  lors  de  la  localisation  primitive  sur  le  péricarde,  elle 
revêt  une  certaine  intensité  et  peut  atteindre  59"  :  on  observerait  ces  manifes- 
tations fébriles  plus  souvent  chez  les  jeunes  gens.  Rarement  le  début  est  mar- 
qué par  un  frisson. 

Lorsque  la  détermination  péricardique  se  produit,  comme  c'est  le  cas  de 
beaucoup  le  plus  fréquent,  au  cours  d'une  maladie  infectieuse  fébrile,  on 
conçoit  que  la  courbe  thermique  soit  peu  modifiée,  et  que,  bien  souvent,  on 

C)  Potain-,  Diagnostic  de  la  péricardite  rhuinaUsmale  aiguë  avec  épancheincnl.  Lcfjun 
rédigée  par  André  Pclit,  in  Rev.  de  méd.,  oct.  1887. 
(-)  C.  Paul,  Diagnostic  cl  Iraitcnienl  des  maladies  du  cœur,  Paris,  1885. 
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ne  puisse  apprécier  la  part  qui  revient  à  la  péricardite  dans  les  oscillations  de 
la  fièvre.  Cependant  elle  peut  s'accuser  par  une  légère  exacerbation  fébrile  ; 
et,  dans  le  rhumatisme  articulaire,  en  particulier,  lorsque  l'élévation  de  la  tem- 
pérature ne  saurait  trouver  son  explication  dans  une  recrudescence  des  arlhro- 
pathies ,  ou  une  poussée  nouvelle  sur  des  jointures  indemnes  jusque-là,  elle 
doit  mettre  sur  la  voie  du  développement  d'une  complication  viscérale,  et  vrai- 
semblablement de  la  plus  fréquente,  de  l'endopéricardite  (Potain). 

Non  seulement  la  recrudescence  de  la  fièvre  n'est  pas  constante  au  début  de 
la  péricardite  secondaire,  mais  on  a  signalé  des  faits  où  s'est  produit  à  ce  mo- 
ment un  abaissement  de  la  température.  C'est  surtout  chez  le  vieillard  que  ce 
phénomène  a  été  observé  par  Leudet,  Durand  Fardel ,  Charcot,  Lejard,  ou 
chez  certains  sujets  profondément  débilités.  Cependant  Lelulle  rapporte  deux 
cas,  appartenant  à  Brouardel,  où  l'endopéricardite  survenant  chez  des  typhoï- 
diques  a  déterminé  une  notable  chute  de  la  température.  Pour  Lorain,  qui  a 
signalé  le  même  phénomène  dans  le  cours  du  rhumatisme,  ce  serait  une  règle 
générale;  cette  manière  de  voir  a  été  adoptée  par  C.  Paul,  mais  elle  est 
en  contradiction  avec  l'opinion  professée  par  la  grande  majorité  des  obser- 
vateurs. 

Si  la  péricardite  survient  pendant  la  période  de  défervescence  ou  d'apyrexie 
d'une  affection  générale,  elle  relève  parfois  le  mouvement  fébrile,  mais  le  fait 
est  loin  d'être  constant  (Bernheim).  Du  reste,  quand  elle  s'accompagne,  comme 
dans  certaines  formes  primitives,  d'une  fièvre  nettement  appréciable,  celle-ci 
parait  suivre  très  exactement  l'évolution  des  lésions  de  la  phlegmasie  péricar- 
dique;  elle  constitue  donc,  en  pareille  circonstance,  un  élément  important 
d'appréciation  clinique. 

b.  Signes  pliysiq^ics.  —  Si  l'on  pratique,  à  cette  première  période,  l'examen 
méthodique  de  la  région  précordiale  et  des  vaisseaux,  on  constate  divers 
signes,  dont  quelques-uns  des  plus  importants  pour  le  diagnostic  de  la  péri- 
cardite et  de  sa  forme? 

L'inspection  de  la  région  cardiaque  du  thorax  ne  donne,  en  pareil  cas,  aucun 
renseignement  d'une  importance  notable.  De  même,  la  percussion  ne  fournit 
aucune  notion  bien  saillante;  très  minutieusement  pratiquée,  elle  peut  cepen- 
dant révéler,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  légère  augmentation  dans  la 
surface  de  submatité  totale  du  cœur,  sans  modification  bien  nette  de  la  zone 
de  matité  correspondant  à  sa  portion  découverte  (Voy.  p.  205).  Ce  phénomène 
est  dû  au  déplacement  de  la  pointe  en  dehors  et  en  bas,  par  suite  d'une  légère 
dilatation  transitoire  du  cœur,  sous  l'influence  d'un  faible  degré  de  parésie  d'ori- 
gine inflammatoire. 

Mais  les  constatations  de  beaucoup  les  plus  importantes  sont  faites  au  moyen 
de  la  palpation  et  de  l'auscultation. 

A  la  palpation,  on  peut  reconnaître  parfois  une  énergie  plus  grande  du  choc 
systolique  tout  à  fait  au  début  :  Graves  l'aurait  observée  plusieurs  heures 
av^ant  tout  autre  signe.  Mais  bientôt  cette  accentuation  du  choc  disparaît  et 
fait  même  place  à  une  manifestation  inverse  :  le  choc  est  alors  affaibli  par  suite 
de  la  myocardite  plus  ou  moins  marquée  qui  accompagne  presque  toujours  la 
péricardite  aiguë.  On  a  même  signalé  une  sorte  de  retard,  après  le  choc  systo- 
lique, dans  le  retrait  de  la  pointe  qui  paraîtrait  se  détacher  moins  facilement 
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de  la  paroi  :  «  elle  semble  engluée  et  traîne  sous  la  main  »  (^laurice  Raynaud). 
Cet  alTaiblissement  du  choc  devient  de  plus  en  plus  manifeste  à  mesure  que 
des  traces  d'épanchement  liquide  se  produisent  et  que  la  péricardite  entre 
dans  sa  seconde  phase. 

Mais  c'est  surfout  le  frémissement  viljratoire  dû  au  frottement  ijérlcardique 
qui  représente  un  signe  de  valeur;  la  palpation  permettrait  rarement  de  le  con- 
stater d'après  Bernheim,  fréquemment  au  contraire  suivant  Potain.  On  le  per- 
çoit surtout  en  appliquant  assez  fortement  la  pulpe  des  doigts  allongés  sur  la 
région  moyenne  de  la  région  précordiale.  On  éprouve  alors  une  sensation  tactile 
de  grattement,  de  frôlement  plus  ou  moins  râpeux,  de  mouvement  de  va-et- 
vient,  de  froufrou,  variable  d'intensité  suivant  les  cas.  La  main  constate  en 
même  temps  facilement  que  ce  frottement  ne  coïncide  pas  exactement  avec  le 
choc  systolique  ;  il  est  d'ordinaire  méso-systolique  ou  méso-diastolique  (Potain). 

Ce  frottement  ne  serait  transmis  à  la  paroi  Ihoracique,  d'après  Fuller,  que 
dans  les  cas  où  existent  des  adhérences  entre  elle  et  la  face  externe  du  péri- 
carde :  c'est  à  coup  sûr  une  cause  adjuvante  de  transmission,  mais  elle  n'est 
nullement  indispensa];)le.  On  augmente  parfois  la  sensation  perçue  en  dépri- 
mant plus  fortement  les  espaces  intercostaux,  comme  si  l'on  rendait  ainsi  plus 
intime  le  frottement  des  exsudats  fîbrineux  étalés  sur  les  deux  feuillels  péri- 
cardi(pies. 

Ajoutons  que  c'est  un  phénomène  ordinairement  assez  éphémère,  fpii  pré- 
cède parfois  le  signe  correspondant  perçu  à  l'auscullation,  mais  qui  disparaît 
avant  lui,  dès  que  la  moindre  trace  d'cxsudat  liquide  sintei'pose  entre  les 
fausses  membranes. 

Pour  l'oreille,  on  sait,  depuis  la  découverte  de  Collin  (1821),  que  le  frotlement 
pèricardi(jue  se  traduit  par  un  bruit  de  timbre  el  d'intensité  variables,  dont  les 
divers  auteurs  ont  cherché  à  représenter  le  caractère  dominant  par  des  compa- 
raisons multiples  :  frôlement  léger  de  deux  feuilles  de  papier  de  soie,  de  deux 
l)illels  de  banque,  de  parchemin  (Broussais);  froufrou  de  la  soie,  du  taffetas. 
Puis,  lorsqu'il  est  plus  intense  :  frottement  rude  (Bouillaud),  bruit  de  cuir  neuf 
(Laënnec),  raclement,  ou  bruit  de  rape,  bruit  crépitant  du  péricarde  (Queneau 
de  Mussy),  etc.  C'est,  en  efl'et,  un  bruit  de  frottement  ou  d'attrition  (Ilope) 
d'une  tonalité  plus  facile  à  reconnaître  qu'à  définir,  mais  qui  présente  toujours 
un  caractère  manifeste  de  s;/per/ic;'(6///''',  et  qui  semble  parfois,  au  premier  abord, 
se  passer  entre  la  paroi  thoracique  et  l'oreille  de  l'oliservateur. 

Il  est  presque  pathognomonique,  en  ce  sens  qu'il  révèle  le  dépoli,  l'irrégu- 
larité de  surface  des  feuillets  du  péricarde  dont  la  cause  presque  constante 
est  la  péricardite  sèche.  Dans  quelques  cas  signalés  par  Collin,  Walshe, 
Pleischl,  l^ichhorst,  Gairdner,  Jaccoud,  la  sécheresse  ou  le  dépoli  de  la  séreuse 
non  enllammée,  des  ecchymoses  sous-séreuses,  des  plaques  laiteuses,  ont  paru 
lui  donner  naissance,  surtout  lors  de  coexistence  d'une  hypertrophie  cardiaque 
augmentant  l'énergie  des  contractions  du  myocarde,  ainsi  que  l'ont  montré 
Stokcs  et  Graves.  Peut-être  même  ce  dernier  facteur  pourrait-il,  à  lui  seul, 
être  une  cause  de  bruit  de  frottement  comme  le  pensait  Gendrin?  C'est  l'opi- 
nion défendue  par  Chabalier  (')  qui  s'appuie  sur  4  observations  nouvelles  de 

(')  CiiAiiALu;n,  Du  froUouu'iil  |irrirarirM|ii<'.  i-b:.;  l'Iiêsc  de  l.ijon,  1890,  cl  Revue  de  méde- 
cine, mars  1891. 
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Lépine,  où  le  frotlement  très  net  perçu  pendant  la  vie  n'a  trouvé,  à  l'autopsie, 
d'autre  explication  que  l'hypertrophie  du  cœur,  le  péricarde  offrant  une  inté- 
grité absolue.  Ce  sont  là,  néanmoins,  des  faits  exceptionnels. 

Les  caractères  de  timbre  et  de  rythme  du  frottement  péricardique  per- 
mettent d'ordinaire  de  le  différencier  assez  aisément  des  autres  bruits  qui  pour- 
raient le  simuler  :  souffles  de  diverse  nature,  frottements  pleuraux.  Nous 
aurons  à  y  revenir  à  l'occasion  du  diagnostic,  mais  disons  dès  maintenant  qu'il 
n'a  pas  le  timbre  fdé,  analogue  au  bruit  d'un  soufflet,  que  présentent  les 
souffles,  et  qu'il  ne  commence  pas,  comme  eux,  par  un  accent  (Sibson),  le  cla- 
quement valvulaire  étant  séparé  du  début  du  frottement  par  un  léger  inter- 
valle. D'ailleurs,  il  ne  siège  pas  d'ordinaire  dans  les  foyers  limités  des  bruits 
valvulaires  :  il  se  montre  le  plus  souvent  à  la  partie  moyenne  de  la  région 
précordiale,  dans  le  troisième  espace  intercostal;  parfois  vers  la  base,  au 
niveau  de  l'origine  de  l'artère  pulmonaire  ;  plus  rarement  à  la  pointe  même  du 
cœur.  Il  est  d'autant  moins  localisé  qu'il  est  plus  rude. 

Pour  C.  Paul,  il  suit  une  marche  conslanle  dans  son  apparition  et  sa  diffu- 
sion :  il  se  montre  d'abord  au  niveau  du  bord  inférieur  du  cœur,  monte  rapi- 
dement le  long  du  sternum  et  peut  atteindre  le  sommet  du  péricarde  si  la  péri- 
cardite  demeure  sèche.  D'ailleurs,  son  foyer  d'intensité  maxima  et  de  plus 
longue  persistance  correspond  à  la  partie  inférieure  et  au  bord  gauche  du  ster- 
num. Il  signale  également  un  foyer  distinct  à  l'origine  de  l'artère  pulmonaire. 

Ce  frottement  s'affaiblit  et  disparaît  quand  les  feuillets  du  péricarde  s'écartent 
par  production  progressive  d'épanchement  liquide;  mais  il  faut  bien  savoir 
qu'il  persiste,  plus  ou  moins  atténué,  alors  que  le  péricarde  renferme  déjà  une 
quantité  notable  de  sérosité.  Il  augmente  au  contraire  d'intensité  dans  la  posi- 
tion assise,  ou  par  la  pression  du  stéthoscope,  le  contact  des  surfaces  de  frot- 
tement devenant  plus  intime  en  pareil  cas. 

Enfin,  les  mouvements  respiratoires  ont  une  influence  sur  l'intensité  du 
frottement  :  elle  serait  plus  grande  dans  l'expiration  forcée  d'après  C.  Paul,  et 
au  contraire,  pour  Potain  (/oc.  ci^.),  pendant  l'inspiration,  l'étendue  du  déplace- 
ment des  surfaces  péricardiques  se  trouvant  accrue  dans  ces  conditions. 
Traube  professe  la  même  opinion,  acceptée  par  Eichhorst,  Strumpell,  Lewinski  ; 
ce  dernier  relate  cependant  un  cas  où  le  maximum  correspondait  à  l'expiration. 
Chabalier,  qui  a  repris  cette  question  sous  la  direction  de  Lépine,  conclut  que 
presque  tous  les  cas  de  frottement  maximum  en  inspiration  se  rapportent  à  des 
emphysémateux,  le  degré  de  l'emphysème  commandant  l'intensité  du  phéno- 
mène; le  frottement  est  augmenté  en  expiration  lors  d'intégrité  des  organes 
pleuro-pulmonaires,  ou  d'existence  de  pleurésies  adhésives. 

Un  autre  caractère  constant  du  frottement  péricardique,  c'est  son  faible 
degré  de  propagation  :  il  naît  et  meurt  sur  place  (Jaccoud).  C'est  un  fait  admis 
par  tout  le  monde. 

Enfin,  le  rythme  du  frottement  est  d'ordinaire  assez  spécial  et  a  été  de  tout 
temps  signalé  :  il  n'affecte  pas  un  rapport  exact  avec  les  bruits  normaux  du 
cœur;  il  ne  leur  est  pas  synchrone.  Gubler  disait  qu'il  est  à  cheval  sur  les 
bruits  cardiaques;  Sibson  qu'il  se  trouve  à  côté  :  mieux  vaut  à  tous  égards, 
avec  Potain,  caractériser  le  rythme  particulier  du  frotlement  par  la  désignation 
du  moment  où  il  se  produit.  On  a  affaire,  suivant  les  cas,  au  frottement  méso- 
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systoliqiie,  méso-diastoliqiie,  ou  présystolique.  Dans  ce  dernier  cas,  mais  dans 
celui-là  seulement,  se  trouve  constitué  le  rythme  de  galop;  il  faut,  en  effet, 
pour  éviter  des  confusions  qui  ont  trop  duré,  spécifier  nettement  que  le  rythme 
de  galop,  quelle  que  soit  sa  cause,  est  formé  «  par  l'adjonction  aux  deux 
bruits  normaux  du  cœur  d'un  bruit  anormal  surajouté  pendant  la  période 
diastolique,  et  le  plus  souvent  dans  la  présystole  »  (Potain). 

Le  frottement  peut  ne  se  produire  qu'à  un  seul  moment  de  la  révolution 
cardiaque,  d'ordinaire  mésosystolique  ;  mais  il  se  montre  souvent  pendant  les 
deux  périodes  :  ce  frottement  double  constitue  une  sorte  de  bruit  de  va-et-vient 
donnant  bien  à  l'oreille  la  sensation  de  deux  surfaces  frottant  l'une  contre 
l'autre.  Dans  le  foyer  situé  à  la  base  de  l'artère  pulmonaire,  il  ne  serait  jamais 
double  (C.  Paul).  Traube  a  signalé  le  frottement  triple,  et  Gerhardt  aurait 
observé,  dans  un  cas  complexe,  un  bruit  de  frottement  en  plusieurs  temps  :  les 
contractions  des  oreillettes  joueraient  un  r<Me  important  dans  le  mécanisme  de 
ces  frottements  multiples. 

La  cause  de  l'asynchronisme  du  frottement  péricardique  et  des  tons  cardia- 
ques réside,  comme  l'a  jjien  indiqué  Potain,  dans  ce  fait  qu'il  faut,  pour  que 
les  surfaces  delà  séreuse  puissent  frotter,  que  «  le  déplacement  de  la  surface 
du  cœur  ait  atteint  un  certain  degré,  que  la  contraction  musculaire  soit  depuis 
un  instant  commencée  et  que,  par  suite  du  changement  de  forme  et  de  volume 
du  cœur,  les  surfaces  accolées  se  soient  lâchées  pour  ainsi  dire  et  aient  été 
entraînées  plus  ou  moins  brusquement.  »  Pendant  la  diastole,  c'est  la  réplétion 
progressive  des  cavités  cardiaques  qui  amène  le  changement  de  volume  et  le 
déplacement  des  surfaces.  Ajoutons  qu'il  est  peu  de  phénomènes  plus  rapide- 
ment modifiés  par  l'intervention  de  la  thérapeutique  révulsive,  ainsi  que  Slokes 
et  Bouillaud  l'ont  signalé  à  juste  titre. 

Au  début  de  la  péricardite,  l'auscultation  révèle  encore  assezsouvenl  un  brhit 
de  galop  véritable,  c'est-à-dire  un  bruit  de  clioc  présystolique  tout  analogue 
à  celui  de  la  néphrite  interstitielle,  dont  il  ne  diffère  que  par  une  moindre 
intensité.  Ce  bruit  qui  constitue  un  précieux  élément  de  diagnostic  du  délmt 
de  la  péricardite  chez  un  rhumatisant  fébrile,  alors  qu'il  n'existe  pas  encore  de 
frottement,  reconnaît  un  mécanisme  mis  en  lumière  par  Potain.  «  Par  suite  de 
l'inflammation  du  feuillet  viscéral  de  la  séreuse  péricardique,  le  myocarde  perd 
une  partie  de  sa  tonicité  ;  par  suite,  il  laisse  le  sang  affluer  sans  obstacle  dans 
la  cavité  ventriculaire  jusqu'au  moment  où  la  réplétion  de  celle-ci  distend  brus- 
quement la  paroi  .  De  cette  brusque  tension  résulte  un  choc  présystolique,  et 
c'est  lui  qui  constitue  la  première  partie  du  galop  :  les  deux  bruits  normaux 
suivent,  constituant  les  deux  autres.  » 

Les  bruits  de  souffle  n'appartiennent  pas  en  propre  à  la  péricardite,  surtout 
à  cette  période.  Perçus  aux  foyers  d'auscultation  valvulaire,  ils  indiijuenl  la 
coexistence  d'une  endocardite,  parfois  ils  sont  le  signe  d'une  lésion  ancienne 
des  valvules.  Au  niveau  de  la  base,  ils  peuvent  être  le  résullat  de  la  compres- 
sion des  gros  troncs  vasculaires  par  les  exsudais  ou  l'épanchement  liquide. 
Parfois  même,  on  peut  avoir  affaire  à  des  souffies  dynamiques  d'insuffisance 
fonctionnelle  des  valvules,  ou  encore  aux  bruits  de  souffie  dits  anémiques  : 
quelques  doutes  semblent  légitimes  à  l'égard  de  cette  interprétation. 

Enfin,  on  observe  aussi  pendant  cette  phase  de  la  péricardite  des  modifica- 
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lions  du  côté  delà  circulalion  générale  et  en  particulier  du  ;  mais  elles 

sont  d'ordinaire  peu  prononcées  et  n'offrent  rien  de  caractéristique. 

Dès  les  premiers  jours,  les  premières  heures  même  (Graves),  on  perçoit, 
avec  les  signes  d'un  éréthisme  cardiaque  manifeste,  une  accélération  du  pouls 
ordinairement  peu  considérable  et  non  proportionnelle  à  la  fréquence  exagérée 
des  mouvements  respiratoires.  Dans  quelques  cas  cependant,  il  atteint  les 
chiffres  de  120,140  pulsations;  dans  d'autres,  il  reste  pour  ainsi  dire  normal. 
On  a  signalé  des  faits  absolument  exceptionnels  de  ralentissement. 

On  observe,  d'ailleurs,  de  grandes  variations,  d'un  jour  à  l'autre  dans  ses 
diverses  qualités,  et  l'on  peut  dire  qu'il  ne  présente  aucun  caractère  spécial.  On 
s'accorde  aujourd'hui  à  le  regarder,  avec  Bamberger,  comme  étant  irrégulier 
seulement  dans  des  cas  très  l'ares,  surtout  à  cette  période  où  la  myocar- 
dite  est  encore  peu  prononcée  et  où  la  compression  par  épanchement  liquide 
n'existe  pas.  Il  est  plus  souvent  un  peu  affaibli,  dépressible,  par  suite  de  l'alté- 
ration débutante  du  myocarde,  ou  de  l'asthénie  de  la  fibre  cardiaque  sous  le 
péricarde  enflammé. 

Peut-être  existe-t-il  une  légère  accentuation  du  dicrotisme  normal,  mais  sans 
qu'il  y  ait  là,  comme  l'a  cru  R.  Blache,  rien  de  caractéristique. 

La  péricardite  peut  ne  pas  dépasser  celte  phase  et  rester  sèche,  soit  qu'elle 
évolue  ensuite  vers  la  guérison,  soit  qu'elle  revête  la  forme  chronique;  mais, 
dans  la  plupart  des  cas,  et  en  particulier  dans  la  péricardite  rhumatismale,  de 
nouveaux  symptômes  viennent  bientôt  révéler  la  formation  plus  ou  moins 
rapide  de  l'épanchement  liquide  et  son  accumulation  dans  le  sac  péricardique. 

2»  Phase  d'épanchement  liquide.  — a.  Signes  rationnels.  — ^  A  cette  période 
deuxfacteurs  priment  tous  les  autres  par  leur  importance,  et  tiennent  sous  leur 
dépendance  non  seulement  la  plupart  des  symptômes  généraux,  mais  aussi  la 
marche  et  la  terminaison  mêmes  de  l'affection,  puisque  la  vie  du  malade  leur 
est  subordonnée  :  ce  sont  Y abomlance  de  V épanchement,  et  le  degré  d\iltération 
du  myocarde. 

Le  mouvement  fébrile,  en  tant  qu'appartenant  en  propre  à  la  péricardite, 
n'offre  rien  de  spécial  :  il  demeure,  à  cette  période,  stationnaire  ou  même  com- 
mence à  décroître,  à  moins  de  survenance  d'accidents  de  suppuration  au  cours 
d'une  péricardite  tout  d'abord  séro-fd)rineuse.  De  même,  l'élément  douleur 
persiste  sous  la  même  forme  qu'au  début,  s'il  existe,  ou  s'atténue  progressive- 
ment. Cependant,  si  la  maladie  a  évolué  jusque-là  sans  réaction  douloureuse, 
on  peut  voir  apparaître  à  ce  moment  les  premiers  phénomènes  de  gêne  con- 
strictive,  de  pesanteur,  ou  d'oppression  précordiale,  s'accentuant  à  mesure  que 
le  liquide  s'accumvde  en  plus  grande  quantité,  distend  davantage  le  péricarde, 
et  comprime  le  cœur. 

Mais  c'est  particulièrement  la  dyspnée  qui  entre  en  scène,  ou  s'accroît  du  fait 
même  de  l'épanchement,  surtout  si  la  production  en  est  assez  rapide  ;  lorsque  le 
liquide  se  collecte  lentement,  les  manifestations  dyspnéiques  du  début  peuvent 
cependant  n'être  pas  notablement  modifiées  :  en  effet,  tant  que  l'épanchement 
n'atteint  pas  un  volume  excessif,  la  distension  progressive  de  la  cavité  séreuse 
se  peut  adapter  au  volume  de  cette  collection  liquide  sans  qu'une  pression 
intra-péricardique  trop  considérable  s'établisse. 

Les  causes  de  la  dyspnée  sont  d'ailleurs  multiples.  Nous  n'avons  pas  à  revenir 
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sur  celles  que  nous  avons  déjà  étudiées  à  la  première  période;  mais,  du  fait 
même  de  l'accumulation  du  li({uide  dans  le  péricarde,  les  poumons,  surtout  le 
gauche,  sont  refoulés  et  comprimés,  l'ampliation  et  le  retrait  alternatifs  du 
thorax  sont  entravés,  enfin  la  circulation  intra-cardiaque  se  trouve  gênée  par 
la  compression  à  laquelle  le  cœur  est  soumis. 

Les  expériences  instituées  par  François-Franck  et  Lagrolet  ont  montré,  ainsi 
(ju'on  pouvait  le  prévoir,  que  ce  sont  surtout  les  parties  les  moins  résistantes 
du  myocarde,  les  oreillettes,  qui  sont  affaissées  et  dans  lesquelles  se  trouve 
(Hîtravé  le  cours  du  sang  :  d"où  la  stase  veineuse,  et  en  particulier  la  stase 
pulmonaire  contribuant  puissamment  à  la  production  de  la  dyspnée.  Celle-ci 
est  portée  quelquefois  jusqu'à  l'orthopnée,  avec  crises  paroxystiques,  et  le 
malade  présente  alors  une  bouffissure  de  la  face,  avec  cyanose,  révélant  la  gène 
considérable  de  l'hématose  et  la  menace  imminente  d'asphyxie  terminale. 

Souvent,  dans  le  cas  d'épanchement  moins  considérable,  la  station  assise 
soulage  le  malade,  le  liquide  s'accumulant  alors  surtout  dans  les  régions  antéro- 
iiiférieures  du  péricarde  et  la  compression  des  oreillettes  et  des  gros  vaisseaux 
se  trouvant  ainsi  momentanément  diniinuc'e. 

D'ailleurs,  les  phénomènes  résultant  de  la  compression  exercée  sur  le  cœur 
se  trouvent,  dans  bien  des  cas,  notablement  accrus  par  l'existence  d'un  degré 
plus  ou  moins  mar((ué  de  myocardite,  la  perte  de  résistance  et  d'énergie  con- 
tractile du  myocarde  altéré  rendant  alors  plus  facile  l'affaissement  de  ses 
cavités,  et  diminuant  d'autre  part  la  force  de  propulsion  du  sang  contenu  dans 
les  ventricules.  Aussi,  n'est-il  pas  absolument  rare,  en  pareil  cas,  d'observer 
une  tendance  marquée  aux  lipothymies  et  à  la  syncope  mortelle. 

Ajoutons  qu'à  ces  divers  facteurs  de  la  gène  circulatoire  et  de  la  dyspnée 
vient  s'ajouter  la  suppression,  du  fait  de  l'épanchement,  de  la  pression  néga- 
tive inspiratoiro  intra-thoracique  qui  d'ordinaire  facilite  la  diastole  cardiaque 
et  l'afflux  du  sang  en  retour  de  la  grande  et  de  la  petite  circulation. 

C'est  plus  qu'il  n'en  faut  pour  rendre  compte  de  la  dyspnée  dans  ses  diverses 
modalités  et  dans  son  intensité  essentiellement  variable. 

A  la  compression  exercée  par  l'épanchement  pèricardi({ue  sur  l'œsophage 
est  due  la  Lhjf^pliagic  mécanique  qu'on  observe  parfois  en  pareil  cas.  Elle  n'offre 
rien  de  particulier.  On  a  signalé  exceptionnellement  rr/y^Z/on/e  par  compression 
<les  récurrents  (?)  et  paralysie  des  cordes  vocales. 

Enfin,  dans  nombre  de  faits,  on  observe  un  degré  variable  de  cyanose  que 
nous  avons  déjà  notée  incidemment,  comme  accompagnant  la  dyspnée  et  les 
troubles  de  circulation.  Elle  peut  du  reste,  ainsi  que  l'a  montré  Oppolzer,  avoir 
une  existence  indépendante  de  la  gène  respiratoire.  On  l'observe,  en  eiïel,  sans 
dyspnée  proportionnelle,  lors  de  stase  veineuse  dans  le  territoire  de  la  veine 
cave  supérieure,  ce  qui  est  une  modalité  assez  fréquente.  On  a  signalé  égale- 
ment la  bouffissure  ou  l'ccdème  de  la  face,  du  cou,  des  membres  supérieurs  et 
de  la  partie  supérieure  du  tronc  :  la  cause  prochaine  en  est  identique.  Le 
malade  éprouve,  en  pareil  cas,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d'oreille,  i)ar- 
fois  des  phénomènes  de  congestion  encéphalique,  allant  rarement  jusqu'au 
délire  et  au  coma. 

C'est  encore  avec  un  épanchement  abondant,  surtout  lorsqu'à  ses  effets 
s'ajoute  la  parésie  cardiaque  due  à  la  myocardite  infectieuse,  que  l'on  voit  se 
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produire  le  tableau  symptomatique  d'une  véritable  asystolie,  avec  cyanose, 
œdème,  turgescence  veineuse,  etc.  La  mort  peut  être  alors  phis  ou  moins 
rapide. 

Il  est  bon  de  faire  remarquer,  d'ailleurs,  que,  dans  la  majorité  des  cas  et  en 
particulier  dans  la  péricardite  rhumatismale,  tous  les  phénomènes  que  nous 
venons  d'étudier  comme  caractérisant  la  phase  d'épanchement  n'offrent  qu'une 
intensité  moyenne,  compatible  avec  la  survie  du  malade  etl'évolulion  ultérieure 
de  la  phlegmasie  séreuse.  Après  une  période  stationnaire,  de  durée  variable, 
l'épanchement  séro-fibrineux  rétrocède  soit  spontanément,  soit  sous  l'influence 
de  la  thérapeutique  mise  en  œuvre,  les  symptômes  menaçants  s'atténuent,  et  la 
phase  de  régression  commence. 

b.  Signes  physiques.  —  Les  renseignements  fournis  par  les  divers  modes 
d'exploration  pendant  le  cours  de  cette  période  de  la  péricardite  sont  multiples 
et  des  plus  importants  pour  l'évaluation  du  degré  des  lésions. 

L'inspection  de  la  région  précordiale  ne  tarde  pas,  à  mesure  que  le  liquide 
s'accumule,  à  permettre  de  constater  un  certain  degré  de  voussure  thoracique, 
signalé  déjà  dans  les  ouvrages  d'Avenbrugger  et  de  Corvisart.  Elle  siège  non 
pas  sur  tout  le  côté  gauche  du  thorax,  comme  l'ont  dit,  avec  Corvisart,  Gendrin 
et  Duchek,  mais  se  limite  à  la  région  pré-péricardique,  formant  une  saillie 
ovalaire  à  bords  étalés.  Parfois  à  peine  appréciable,  elle  est,  dans  d'autres  cas, 
des  plus  manifestes,  faisant  bomber  la  paroi  thoracique  dans  tout  l'espace 
compris  entre  le  deuxième  et  le  sixième  cartilage  costal;  dans  les  cas  intermé- 
diaires, la  voussure  s'étend  seulement  du  troisième  cartilage  jusqu'au  cin- 
quième. On  a  noté,  dans  quelques  cas  très  accentués,  une  déformation  connexe 
du  rachis  incurvé  en  avant  :  ce  sont  des  faits  exceptionnels.  Cette  voussure 
dépend,  d'une  pari,  de  l'abondance  de  l'épanchement,  et,  d'autre  part,  de  la 
résistance  de  la  paroi  thoracique  :  aussi  se  montre-t-elle,  à  épanchement  égal, 
plus  constante  ou  plus  prononcée  chez  la  femme,  et  surtout  chez  l'enfant  dont 
le  thorax  est  moins  rigide.  Chez  l'adulte,  elle  ne  se  produit  guère  avec  un 
épanchement  moindre  de  400  grammes,  d'après  les  recherches  de  Louis  et 
Woillez;  au-dessus  de  500  grammes,  elle  ne  fait  presque  jamais  défaut.  Cepen- 
dant Potain  l'a  vue  manquer  même  avec  des  épanchements  abondants,  et  la 
considère  comme  un  renseignement  de  médiocre  valeur. 

La  palpation  ne  donne,  à  cette  période,  que  des  notions  assez  vagues;  le 
frémissement  dû  au  frottement  a  complètement  disparu,  et  le  seul  phénomène 
qu'elle  permet  de  constater  est  l'affaiblissement,  l'éloignement,  puis  la  dispa- 
rition du  choc  de  la  pointe.  Souvent,  d'ailleurs,  il  suffit  de  faire  asseoir  le 
malade  pour  rendre  au  choc  plus  de  force  ou  le  faire  réapparaître  alors  qu'il 
n'est  plus  perceptible  dans  le  décubitus  horizontal  :  la  position  assise  amène, 
en  effet,  le  cœur  en  avant  et  le  met,  par  déplacement  de  la  couche  liquide,  en 
contact  direct  avec  la  paroi  thoracique. 

On  peut  encore  apprécier  dans  quelques  cas,  à  mesure  que  l'épanchement 
se  forme,  le  déplacement  du  choc  précordial,  reporté  plus  en  haut  et  en  dehors 
vers  le  troisième  espace  intercostal,  en  même  temps  que  V extension  de  l'impul- 
sion du  cœur  qui  occupe  deux,  et  parfois  trois  espaces.  Ces  phénomènes  étu- 
diés par  Sibson,  et  sur  lesquels  Potain  a  de  nouveau  attiré  l'attention,  seraient 
dus,  d'api'ès  l'auteur  anglais,  à  ce  que  le  cœur  est  refoulé  par  l'épanchement 
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dans  la  région  supérieure  où  le  thorax  est  plus  étroit.  Peut-être  aussi,  dans 
les  conditions  anormales  de  compression  où  le  cœur  se  trouve  ainsi  placé, 
n'est-ce  plus  seulement  la  pointe  du  viscère  qui  produit  le  choc,  mais  bien  la 
portion  supérieure  des  ventricules. 

Mais  l'importance  séméiologique  prépondérante  appartient  à  coup  sûr  aux 
modifications  de  la  matité  précordiale  appréciable  par  la  percussion.  Elles  tra- 
duisent clairement  pour  le  clinicien  exercé  la  marche  ascensionnelle  ou  décrois- 
sante de  l'épanchemenl  liquide. 

Sans  vouloir  insister  sur  la  technique  de  la  percussion  au  niveau  du  cœur 
(Voy.  p.  205),  il  importe  de  bien  spécifier  qu'il  convient,  en  pareil  cas,  de  déli- 
miter deux  zones  de  matité  distinctes  :  la  submatité  qui  représente  la  projec- 
tion plane  de  la  totalité  du  cœur,  et  la  matilé  absolue  qjii  donne  l'étendue  de  la 
partie  découverte  du  cœur  immédiatement  appliquée  derrière  la  paroi  thora- 
cique.  L'étendue  et  la  forme  de  ces  deux  surfaces,  ainsi  que  leur  valeur  rela- 
tive, fournissent  de  précieuses  indications. 

C'est  sans  doute  faute  d'une  méthode  rigoureuse  dans  l'appréciation  de  ce 
signe  physique  que  les  auteurs  ont  émis,  sur  ce  point  spécial,  des  assertions 
très  diverses,  les  uns  lui  accordant  une  valeur  douteuse,  les  autres  décrivant 
une  matité  piriforme,  pour  quelques-uns  pyramidale  (!)  avec  le  sommet  en 
haut  (Gubler)  ou,  au  contraire,  en  bas  (Oppolzer).  Pour  Gubler,  la  percussion 
pourrait  révéler  quelques  cuillerées  de  liquide  dans  la  séreuse;  pour  Pvacle,  il 
faudrait  que  la  quantité  d'épanchement  fût  au  moins  de  iOO  grammes. 

Voici,  en  réalité,  comment  les  choses  se  passent  :  à  mesure  que  le  liquide 
se  collecte  dans  le  péricarde,  la  percussion  profonde  révèle  une  augmentation 
progressive  de  la  surface  correspondant  à  la  matité  du  cœur  dans  son  ensem- 
ble. C'est  surtout  la  ligne  oblique,  limitant  à  gauche  cette  surface,  qui  se 
déplace  parallèlement  à  elle-même,  en  même  temps  que  se  montre  un  arron- 
dissement assez  manifeste  de  l'angle  mousse  par  lequel  elle  rejoint  la  ligne  infé- 
rieure. On  constate,  d'ailleurs,  par  la  percussion  superficielle,  une  augmenta- 
tion toute  semblable  du  triangle  de  matité  absolue  de  la  portion  découverte  : 
c'est,  ici  encore,  surtout  le  côté  gauche  de  ce  triangle  qui  s'éloigne,  en  restant 
à  peu  près  parallèle  à  sa  direction  première. 

Jusqu'ici,  rien  de  très  caractéristique,  bien  que  cette  modification  des  sur- 
faces de  matité,  se  montrant  en  même  temps  que  l'effacement  du  choc  de  la 
pointe,  la  disparition  plus  ou  moins  complète  du  frottement,  et  les  autres  signes 
stéthoscopiques  de  cette  période,  soit  suffisante  pour  révéler  l'existence  d'un 
épanchement  intra-péricardique. 

Mais,  si  le  liquide  continue  à  se  collecter,  et  lorsqu'il  atteint  environ  400  à 
420  grammes,  les  zones  de  matité  subissent  une  déformation  caractéristique. 
C'est  à  Sibson  que  l'on  doit  la  connaissance  de  ce  signe  qui  offre  une  réelle 
importance  pour  le  diagnostic  de  l'épanchement  intra-péricardique  et  l'éva- 
luation approximative  de  son  abondance.  Il  consiste,  comme  on  peut  le  voir 
sur  le  tracé  ci-joint  que  nous  avons  recueilli  avec  Potain  chez  un  malade  de 
son  service,  en  une  incurvation,  une  sorte  d'encoche  obtuse  à  convexité  interne, 
siégeant  vers  le  tiers  supérieur  du  bord  gauche  de  la  matité  précordiale.  La 
surface  de  matité  totale  prend,  de  ce  fait,  une  forme  générale  assez  spéciale, 
rappelant  celle  d'une  brioche.  C'est  précisément  la  forme  que  prend,  ainsi  que 
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l'a  établi  Sibson,  le  péricarde  de  l'adulle  dislendu  par  une  injection  de  420  à 
460  grammes  de  liquide.  La  limite  supérieui-e  de  la  matité  l'emonte  en  pareil 
cas  jusqu'au  voisinage  de  la  fourchette  sternale. 

En  même  temps,  la  zone  de  matité  absolue  de  la  partie  découverte  subit  une 

augmentation  analogue,  mais  proportionnelle- 
ment bien  plus  considérable  (huit  fois  plus 
dans  le  cas  cité  plus  haut  et  où  les  surfaces  ont 
été  évaluées  en  centimètres  carrés)  et  revêt  une 
configuration  presque  semblable.  La  constata- 
tion précise  de  ces  modifications  dans  la  matité 
précordiale,  et  en  particulier  de  l'encoche  de 
Sibson,  offre  une  grande  importance  pratique, 
ainsi  que  l'a  dit  Potain;  la  dilatation  des  cavités 
cardiaques,  si  difficile  parfois  à  distinguer  de 
l'épanchement  péricardique,  ne  donne  jamais 
lieu  à  une  disposition  semblable  des  zones  de 
matité. 

A  mesure  que  l'épanchement  liquide  est 
résorbé,  la  percussion  permet  de  constater  le 
retour  progressif  des  zones  mates  vers  leur 
forme  et  leur  étendue  normales. 

Il  est  utile  de  faire  remarquer  que  l'épanche- 
ment, lorsqu'il  n'est  pas  très  abondant,  peut  se 
uepiacer  assez  lacuemeni  aans  les  changements  de  position  du  malade  et 
donner  lieu,  par  suite,  à  des  modifications  appréciables  dans  la  topogra- 
phie de  la  matité.  De  même,  des  adhérences  préalables  fixant  le  cœur  au 
péricarde  pariétal,  ou  immobihsant  au-devant  de  lui  le  bord  du  poumon 
gauche,  sont  susceptibles  de  rendre  moins  nets  les  résultats  de  la  percussion  : 
c'est  encore  ce  qui  peut  être  la  conséquence  d'un  emphysème  pulmonaire  très 
accentué. 

D'autre  part,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Bouillaud,  un  caractère  séméiolo- 
giquc  important  de  la  matité  fournie  par  l'épanchement  péricardique  consiste 
dans  la  rapidité  assez  grande  avec  laquelle  elle  augmente  d'étendue  et  d'in- 
tensité d'un  jour  à  l'autre,  ou  rétrocède  pendant  la  période  de  résorption. 

Enfin,  en  combinant  les  résultats  fournis  par  la  palpation  et  la  percus- 
sion, on  arrive  à  constater,  dans  la  plupart  des  cas  de  péricardite  avec  épan- 
chement,  le  déplacement  du  choc  du  cœur  et  l'extension  de  la  matité  pré- 
cordiale au-dessous  du  point  où  l'on  perçoit  le  battement  de  la  pointe.  Mais 
ce  signe  a  moins  d'importance  pratique  qu'on  n'a  voulu  lui  en  attribuer; 
alors  même,  en  effet,  que  l'on  peut  reconnaître  le  siège  du  battement  de  la 
pointe,  ce  qui  n'a  pas  toujours  lieu  avec  un  épanchemcnt  de  quelque  abon- 
dance, on  se  heurte  encore  à  la  difficulté,  pour  ne  pas  dire  l'impossibilité,  de 
tracer  la  limite  entre  la  matité  inférieure  de  l'épanchement  et  la  matité  supé- 
rieure du  foie. 

Les  signes  stéthoscopiques  de  cette  même  phase  sont,  pour  ainsi  dire,  néga- 
tifs, mais  ont  cependant  une  grande  valeur  surtout  en  les  rapprochant  des 
résultats  de  la  percussion.  Ce  sont  l'affaiblissement  et  la  disparition  du  briiît 


FiG.  l.  —  Maillé  précordiale  dans  la 
péricardilc  avec  épanchemenl. 

A.  Limites  de  la  matité  totale  ou  siiljma- 
lilé.  —  B.  Limites  de  la  matité  aljsolue 
de  la  portion  découverte.  —  C.  Mame- 
lon. —  D.  Encoche  de  Sibson. 

Les  traits  pleins  indiquent  la  matité  nor- 
malo  du  cœur  dans  son  ensemble,  et  de 
sa  portion  découverte. 
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(le  frottement,  surtout  dans  le  décubitus  dorsal,  et  Y  assourdissement,  l'éloigné 
ment  pour  l'oreille  des  claquements  valvulaires.  Ceux-ci  arrivent  rarement  à 
disparaître  tout  à  fait,  du  moins  s'ils  ne  sont  pas  étouffés  par  la  coexistence 
d'une  endocardite,  mais  on  ne  les  perçoit  plus  qu'affaiblis  et  comme  dans  le 
lointain.  Ils  peuvent,  du  reste,  être  en  réalité  moins  intenses,  soit  que  la  myo- 
cardite  concomitante  diminue  l'énergie  des  contractions  cardiaques,  soit  que 
le  cœur,  comprimé  par  l'épanchement,  n'admette  plus  dans  ses  cavités  rétré- 
cies  qu'une  moindre  quantité  de  sang  et  réduise  ainsi  son  débit  d'une  façon 
notable. 

C'est  alors  du  côté  des  vaisseaux  que  l'on  trouve  des  renseignements  com- 
plémentaires. En  effet,  le  pouls  conserve  des  caractères  normaux  tant  que  la 
contre-pression  de  l'épanchement  sur  le  cœur  demeure  insufflsante  pour 
affaisser  les  cavités  cardiaques  et  apporter  une  gène  notable  à  la  circulation. 
On  peut  ainsi  constater  des  bruits  cardiaques  affaiblis  par  éloignement  et  des 
pulsations  normales  à  la  radiale.  Mais,  lorsque  la  contre-pression  dépasse  la 
limite  que  nous  venons  d'indiquer,  le  pouls  devient  petit,  dépressible,  comme 
avorté,  et  souvent  irrégulier.  Dans  d'autres  cas,  il  traduit  pour  l'observateur 
l'état  de  la  fdjre  musculaire  et  le  degré  de  la  myocardite;  sans  que  l'épanche- 
ment soit  très  abondant,  les  pulsations  radiales  deviennent  faibles,  inégales, 
fuyantes,  mais  restent  le  plus  souvent  régulières,  ou  présentent  quelques  inter- 
mittences. 

En  même  temps,  mais  surtout  comme  conséquence  delà  compression  méca- 
nique des  oreillettes  du  cœur,  on  constate  de  la  distension  des  jugulaires  et 
fréquemment  du  faux  pouls  veineux.  Le  véritable  pouls  veineux,  synchrone  à 
la  systole  ventriculaire,  signalé  par  Slokes  en  pareil  cas,  ne  saurait  exister  en 
l'absence  de  lésions  amenant  l'insuffisance  de  la  Iricuspide,  ou  de  dilatation  du 
ventricule  droit  entraînant  son  insuffisance  fonctionnelle. 

Signalons  encore,  du  côté  du  pouls,  le  phénomène  auquel  Kïissmaul  a  donné 
le  nom  de  poids  paradoxal,  et  qui  consiste  essentiellement  dans  une  diminution 
d'amplitude  des  ondées  artérielles  pendant  l'inspiration,  modification  inverse 
de  celle  qui  se  produit  à  l'état  normal.  On  ne  saurait  y  voir,  comme  le  croyait 
Kiissmaul  un  indice  constant  de  médiaslino-péricardite  calleuse  (voy.  Sijmjjhyse 
cardiaque),  puisque  Traube,  Baiimler,  Stricker,  Riegel,  l'ont  observé  dans  la 
péricardite  avec  épanchement  sans  médiastinite.  Plus  récemment  Bœhr  (')  en 
a  cité  deux  nouveaux  exemples,  et  Potain  se  rallie  à  l'opinion  de  Traube  qui 
attribue  ce  phénomène,  en  pareil  cas,  à  l'affaissement  du  muscle  cardiaque 
pouvant  se  montrer  dans  toute  péricardite. 

5"  Phase  de  régression.  —  Lorsque  le  malade  a  réussi  à  échapper  aux  dif- 
férents accidents  qui  peuvent  entraîner  la  mort  pendant  la  période  précédente, 
on  voit,  au  bout  d'un  temps  variable,  les  phénomènes  cliniques  demeurer  sta- 
tionnaires,  puis  s'amender  progressivement.  On  se  trouve  alors  en  présence  de 
deux  éventualités  :  la  guérison  complète  par  retour  à  l'état  normal,  ou  la  per- 
sistance de  lésions  plus  ou  moins  considérables  et  la  terminaison  par  péricar- 
dite chronique. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  symptômes  subjectifs  que  nous  avons  suffi- 
samment étudiés  :  qu'il  suffise  de  dire  que  la  température  redescend  à  la  nor- 

(')  E.  BOEHR,  Derl.  Iclin.  WocJi.,  26  mars  1885. 
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maie,  et  que  la  douleui',  la  dyspnée,  l'état  de  malaise  disparaissent  progressi- 
vement, à  mesure  que  rétrocèdent  les  signes  physiques  par  régression  des 
lésions.  C'est  ainsi  que  la  voussure  précordiale,  au  cas  où  elle  s'est  montrée, 
s'alTaisse  rapidement,  et  que  la  diminution  journalière  de  l'étendue  des  zones 
de  matité  révèle  nettement  la  résorption  graduelle  de  l'épanchement. 

L'auscultation  permet,  dès  lors,  de  constater  le  retour  des  bruits  cardiaques 
vers  leur  intensité  primitive,  et  souvent  la  réapparition  du  frottement  péricar- 
dique.  Le  choc  du  cœur  devient  de  plus  en  plus  perceptible  et  reprend  son 
siège  normal. 

Mais  on  assiste  alors,  dans  bien  des  cas,  à  la  production  d'une  dilatation, 
ordinairement  passagère,  du  cœur,  portant  surtout  sur  ses  cavités  droites. 
Cette  phase,  qui  a  été  décrite  par  Potain,  se  caractérise  souvent  par  un  léger 
choc  diastolique,  pouvant  simuler  le  dédoublement  du  second  bruit,  et  surtout 
par  l'augmentation  transversale  de  la  matité  cardiaque  avec  déplacement  en 
dehors  et  en  bas  de  la  pointe  du  cœur.  En  l'absence  d'endocardite  concomi- 
tante ,  c'est  à  lin  certain  degré  d'altération  des  fibres  du  myocarde ,  principa- 
lement dans  ses  couches  sous-péricardiques,  que  l'on  peut  attribuer  cette  dila- 
tation bientôt  suivie  du  retour  à  l'état  normal. 

Formes  de  la  péricardite  aiguë.  —  Péricardite  sèche.  —  C'est,  nous 
l'avons  vu,  assez  souvent  la  phase  première  d'une  péricardite  qui  s'accompa- 
gnera plus  tard  d'épanchement.  Nous  n'avons  pas  à  y  revenir. 

Mais,  dans  nombre  de  cas,  la  péricardite  reste  sèche  pendant  toute  la  durée 
de  son  évolution  ;  elle  est  alors  tantôt  générale,  tantôt  partielle.  Les  phéno- 
mènes réactionnels  sont  souvent  peu  marqués,  cependant  on  détermine  assez 
constamment  de  la  douleur  par  la  pression  dans  les  points  spéciaux  que  nous 
avons  indiqués.  Elle  peut  néanmoins  avoir  des  allures  très  insidieuses  et  ne 
se  révéler  que  par  le  bruit  de  frottement.  Sa  durée  est,  en  pareil  cas,  assez 
courte. 

Péricardile  séro-fibrineuse.  —  C'est  la  forme  typique  que  nous  avons  décrite 
et  qui  est  surtout  fréquente  dans  le  rhumatisme,  où  elle  coexiste  le  plus  sou- 
vent avec  Tendocardite.  Elle  se  rencontre  encore  dans  certaines  déterminations 
primitives  sur  le  péricarde,  dans  la  péricardite  dite  a  frigore,  dans  l'infection 
pneumococcique,  ou  bien  au  cours  de  la  pleurésie,  des  phlegmasies  pulmo- 
naires, du  mal  de  Bright,  etc. 

Péricardite  purulente.  —  Nous  avons  déjà  montre  que  cette  forme  peut  être 
primitive,  mais  qu'elle  appartient  plus  souvent  à  l'évolution  des  maladies  infec- 
tieuses pyogènes  ou  à  une  infection  secondaire  streptococcique  ou  staphylococ- 
cique  chez  des  sujets  débilités,  en  état  de  cachexie  :  l'épanchement  purulent 
est  d'ailleurs  précédé,  ou  non,  d'une  exsudation  séro-fibrineuse.  Une  ponction 
non  aseptique  a  pu  déterminer  la  transformation. 

Elle  passe  fréquemment  inaperçue  au  milieu  des  phénomènes  graves  appar- 
tenant aux  maladies  infectieuses  au  cours  desquelles  elle  fait  son  apparition  ; 
aussi  constitue-t-elle  souvent  une  découverte  d'autopsie  et  manquons-nous  de 
renseignements  précis  sur  sa  symptomatologie  propre.  Cependant,  avec  les 
signes  ordinaires  d'un  épanchement  péricardique,  la  fièvre  de  longue  durée, 
à  grandes  oscillations,  la  fièvre  hectique  avec  amaigrissement,  sueurs,  teint 
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terreux,  prostration  notal^Ie  des  forces,  doit  faire  reconnaître  une  péricarditc 
purulente.  Elle  s'accompagne  également  de  faiblesse  du  pouls  et  d'affaisse- 
ment cardiaque  marqué,  par  suite  de  lésions  assez  constantes  de  myocardite 
infectieuse;  aussi,  la  tendance  à  la  syncope,  à  la  mort  subite  ou  au  collapsus 
cardiaque  progressif  et  au  coma,  représente  un  de  ses  caractères  les  plus 
tranchés.  La  mort  survient  parfois  en  deux  ou  trois  jours;  la  guérison  ne  serait 
plus,  peut-être,  aussi  exceptionnelle  qu'autrefois,  puisque  l'évacuation  chirur- 
gicale du  pus  a  donné,  dans  ces  derniers  temps,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  des  résultats  qui  permettent  d'espérer  dans  l'avenir  un  certain  nombre 
de  succès. 

Péricardite  hémorrhagique.  —  Elle  peut  ne  comporter  aucun  phénomène 
spécial  en  dehors  de  la  composition  de  l'épanchemenl  quand  elle  survient  au 
cours  d'afïeclions  cardiaques,  ou  chez  les  brightiques,  les  cancéreux,  les  tuber- 
culeux, les  alcooliques,  ou  encore  chez  les  vieillards,  ce  qui  est  assez  com- 
mun. Dans  les  autres  cas,  au  cours  des  fièvres  éruptives  hémorrhagiques,  du 
scorbut,  le  caractère  dominant  de  cette  forme  de  péricardite  relève  d'un  état 
paralytique  du  myocarde,  avec  collapsus  et  syncopes  :  la  mort  subite  est  assez 
ordinaire;  parfois,  surtout  dans  la  péricardite  scorbutique  du  nord  de  la  Rus- 
sie, la  marche  de  l'affection  est  réellement  foudroyante.  On  observe  aussi  un 
certain  nombre  de  phénomènes  analogues  à  ceux  des  hémorrhagies  intei^nes 
abondantes  :  vertiges,  angoisse,  oppression,  sueurs  profuses,  petitesse  extrême 
du  pouls,  sensation  d'anéantissement  profond,  refroidissement  des  extrémités, 
et  mort  plus  ou  moins  rapide.  Tous  ces  accidents  peuvent  être,  du  reste,  en 
partie  attribués  aux  pleuropneumonies  graves  de  la  })ériode  ultime  du  scorbut  : 
à  la  péricardite  appartiendraient  plus  spécialement,  suivant  Roger  et  Dujardin- 
Beaumetz,  des  douleurs  prccordiales  exceptionnellement  intenses. 

Les  conditions  diverses  dans  lesquelles  se  montre  la  forme  hémorrhagique 
de  la  péricardite  rendent  d'ailleurs  suffisamment  compte  de  sa  gravité,  même 
dans  nos  climats. 

On  a  cherché  à  créer  un  certain  nombre  d'autres  formes  de  la  péricardite 
aiguë  basées  sur  la  prédominance  d'un  symptôme,  telles  que  la  péricardite 
pn-ralytique,  la  péricardite  hj/flrophobique,  typhoïde,  etc.  Cette  classification 
paraît  à  bon  droit  quelque  peu  artificielle;  chacun  des  symptômes  que  nous 
avons  passés  en  revue  peut  acquérir  à  un  moment  donné,  et  suivant  les  sujets, 
une  intensité  prépondérante  sans  constituer  pour  cela  une  forme  particulière 
de  la  maladie.  Les  phénomènes  syncopaux,  paralytiques,  relèvent  directement 
tantôt  de  l'asthénie  du  myocarde  sous-jacent  à  la  séreuse  enfiammée  (loi  de 
Stokes),  tantôt  de  la  coexistence  d'une  myocardite  intéressant  une  portion 
notable  du  myocarde  et  pouvant  appartenir  à  des  cas  de  nature  diverse,  tantôt 
de  la  compression  du  cœur  par  un  volumineux  épanchement,  tantôt  peut-être, 
comme  le  veut  Peter  et  comme  semble  l'admettre  Maurice  Raynaud,  d'une 
irritation  du  plexus  cardiaque,  qui  amène  par  l'intermédiaire  du  grand  sym- 
pathi([uc  une  sténose  spasmodique  du  système  artériel  créant  au  C(cur  affaibli 
un  obstacle  insurmontable.  On  assiste,  en  somme,  à  des  accidents  de  syncope 
de  cause  variable  dans  diverses  formes  de  péricardite;  ce  n'est  pas  une  forme 
spéciale. 

De  même,  les  manifestations  dysphagiqucs  se  montrent,  comme  nous  l'avons 
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vu,  SOUS  des  influences  multiples.  Pour  Gendrin,  la  forme  hydrophobique  serait 
toujours  caractérisée  par  l'association  d'une  hydrophobie  et  d'une  dyspnée 
diaphragmatique  intense  avec  la  dysphagie.  Bourceret  ('),  qui  en  a  fait  une 
étude  complète,  pense  que  ce  syndrome  est  un  indice  de  pleurésie  et  d'inflam- 
mation du  médiastin  accompagnant  la  péricardite.  On  observe  alors  la  dyspha- 
gie sous  forme  d'accès  spasmodiques  douloureux,  pharyngo-œsophagiens, 
ramenés  par  la  déglutition  :  elle  peut  se  montrer  dès  le  début  de  la  péricardite. 

Enfin,  la  forme  typhoïde  pourrait  bien  n'être  qu'une  erreur  d'interprétation, 
et  correspondre,  comme  Maurice  Raynaud  l'a  établi  pour  un  cas  d'Andral,  à 
une  péricardite  développée  au  cours  de  la  dothiénentérie. 

Ajoutons  qu'aux  deux  âges  extrêmes  de  la  vie,  chez  Venfant  et  le  vieillard, 
la  péricardite  passe  encore  plus  souvent  inaperçue  que  chez  l'adulte,  ses  sym- 
ptômes demeurant  particulièrement  obscurs,  et  pour  ainsi  dire  frustes,  au 
milieu  des  phénomènes  morbides  appartenant  à  la  maladie  préexistante,  ou  se 
trouvant  masqués  par  l'état  de  déchéance  organique  propre  à  la  vieillesse. 
Cependant  elle  évolue,  dans  quelques  cas,  avec  des  allures  assez  tranchées 
pour  imposer  le  diagnostic. 

B.  —  PÉRICARDITE  CHRONIQUE 

Elle  est  ordinairement  le  reliquat  de  la  péricardique  aiguë  arrêtée  dans  sa 
période  de  régression,  sans  que  l'on  puisse  établir  d'une  façon  précise  à  quel 
moment  une  péricardite  de  longue  durée  mérite  le  nom  de  péricardite  chro- 
nique. 

Parfois  d'ailleurs  elle  s'établit,  ou  semble  s'établir,  chronique  cVemblée,  en 
particulier  chez  le  vieillard,  chez  les  brightiques,  les  tuberculeux,  les  alcooli- 
ques, les  sujets  débilités.  Peut-être,  en  pareil  cas,  pourrait-on  penser  que  la 
première  phase  aiguë,  de  faible  intensité,  a  passé  inaperçue  au  milieu  d'un  état 
général  grave  détournant  l'attention  de  l'observateur.  C'est  une  forme  qui 
demeure  fréquemment  latente  (Letulle)  pendant  un  temps  assez  long. 

Quand  elle  succède  à  la  forme  aiguë,  la  péricardite  chronique  se  caractérise 
par  la  persistance  des  signes  physiques  :  l'épanchement  reste  stationnaire  ou 
disparaît  lentement  et  parfois  après  avoir  présenté  des  recrudescences  signalées 
par  des  retom's  de  poussées  aiguës;  les  exsudats,  non  résorbés,  s'organisent, 
subissent  les  diverses  dégénérescences  que  nous  avons  étudiées,  le  myocarde 
s'altère  de  plus  en  plus,  et  les  troubles  circulatoires  d'une  véritable  cachexie 
cardiaque  terminent  la  scène.  Plus  souvent  peut-être,  les  adhérences  se  mul- 
tiplient entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse  et  l'histoire  de  la  péricardite  chro- 
nique se  confond  avec  celle  de  la  symphyse  cardiaque. 

En  même  temps  que  persistent  la  matité,  le  frottement,  et  les  divers  signes 
des  altérations  anatomiques,  la  température  peut  demeurer  au-dessus  de  la 
normale,  ou  même  la  fièvre  se  rallumer  peu  intense  mais  avec  tendance  à 
l'hecticité.  Les  malades  sont  oppressés,  affaiblis  ;  la  perte  de  l'appétit,  l'amai- 
grissement s'accentuent,  l'œdème  des  membres  inférieurs  ou  l'anasarque  appa- 
raissent, et  la  mort  est  la  conséquence  des  progrès  de  la  cachexie. 

(')  Bourceret,  De  la  dysphagie  dans  la  péricardite  et  en  particulier  de  la  péricardite  à 
forme  hydrophobique  ;  Thèse  de  Paris,  1879. 
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Plus  rarement,  les  divers  phénomènes  s'amendent  et  la  maladie  marche  vers 
une  guérison  qui  n'est  presque  jamais  complète. 

Dans  les  cas  chroniques  d'emblée,  la  péricardite  n'est  souvent  reconnue  que 
lorsqu'un  épanchement  déjà  notable,  souvent  purulent  ou  hémorrhagique,  est 
constitué  et  occasionne  de  l'essoufflement  avec  oppression  prccordiale  ;  parfois 
c'est  à  l'occasion  d'une  poussée  subaiguë  que  l'on  reconnaît  l'existence  de 
lésions  déjà  anciennes. 

C'est  dans  ces  formes  de  péricardite  chronique  que  Bouillaud  a  signalé  les 
oscillations  brusques  de  la  quantité  de  l'épanchement  sous  l'influence  d'une 
révulsion  énergique. 

Rappelons  que,  dans  quelques  cas  du  moins,  les  plaques  laiteuses  seraient 
un  vestige  de  péricardite  chronique  partielle. 

MARCHE,   DURÉE,  TERMINAISONS 

Il  est  impossible  d'assigner  une  durée  môme  approximative  à  l'évolution  de 
la  péricardite  aiguë,  afTection  non  cyclique,  présentant  des  formes  multiples, 
d'intensité  fort  variable  et  dont  la  marche  générale  est  le  plus  souvent  en  cor- 
rélation directe  avec  celle  de  la  maladie  générale  infectieuse  dont  elle  n'est 
({u'une  des  déterminations.  Nous  avons  montré  d'ailleurs,  à  diverses  reprises, 
que  son  début  est  des  plus  insidieux  et  que  son  existence  n'est  reconaue  qu'à 
une  période  plus  ou  moins  avancée  de  son  évolution  clinique  :  de  là  des  incer- 
titudes inévitables  sur  la  date  de  son  apparition,  et  partant  sur  sa  durée  totale. 

Si  la  péricardite  reste  sèche,  elle  peut,  dans  les  cas  légers,  guérir  en  Ct  ou 
8  jours.  Une  évolution  aussi  rapide  est  absolument  exceptionnelle  lorsqu'il  se 
l'orme  un  épanchement  séro-fibrineux  ;  elle  a  été  signalée  par  Baumler(')  dans 
la  variété  qu'il  a  dénommée  péricardite  idiopathique  éphémère.  Dans  la  majo- 
rité des  cas,  si  l'épanchement  liquide  peut  être  résorbé  en  10  à  12  jours  (Mau- 
rice Raynaud),  8  à  12  (Bernheim,  G.  Sée),  il  persiste  souvent  bien  plus  long- 
temps et  ne  disparaît  que  vers  la  fin  du  troisième  septénaire,  ou  plus  tard 
encore.  Dans  le  cas  que  nous  avons  étudié  avec  Potain,  ce  n'est  que  vers  le 
vingt-quatrième  jour  qu'on  a  constaté  cette  disparition.  D'ailleurs,  la  désinté- 
gration et  la  résorption  de  l'exsudat  fibrineux  demandent  en  moyenne,  d'après 
Louis,  18  jours,  mais  dans  les  cas  plus  intenses  ou  interrompus  par  des  recru- 
descences subaiguës,  elles  peuvent  exiger  jusqu'à  45  et  90  jours  (Louis). 

Nous  avons  admis,  dans  cette  évaluation  approximative,  la  terminaison  de  la 
péricardite  par  la  guérison,  mais  lorsque  les  accidents  entraînent  la  mort  du 
malade,  on  peut  observer  parfois  une  marche  extrêmement  rapide,  pour  ainsi 
dire  foudroyante  :  c'est  le  cas,  en  particulier,  dans  la  péricardite  scorbutique 
de  Kyber,  qui  peut  tuer  en  vingt-quatre  heures.  Andral  a  vu  la  terminaison 
fatale  survenir  au  bout  de  trente-sept  heures  dans  la  péricardite  hémorrha- 
gique avec  épanchement  de  sang  abondant;  elle  peut  se  montrer  au  troisième 
ou  quatrième  jour  dans  certains  cas  de  péricardite  purulente. 

Rappelons,  du  reste,  qu'une  syncope  mortelle  peut,  à  diverses  périodes, 

(')  Bal  mleb,  Transact.  of  Ihe  clinic.  Sor.,  187'2. 
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amener  la  terminaison  brusque  de  la  péricardite,  alors  surtout  que  le  myocarde 
est  le  siège  de  lésions  importantes.  Plus  ordinairement,  c'est  avec  des  signes 
de  collapsus  cardiaque,  dans  un  état  asystolique  ou  comateux,  que  les  malades 
succombent  ;  ou  encore  du  fait  de  la  maladie  dont  la  péricardite  est  l'expression. 

La  guérison,  qui  est  le  mode  de  terminaison  le  plus  fréquent,  peut  être 
complète  ou  incomplète.  Dans  le  premier  cas,  on  note  souvent  une  période  de 
convalescence  pendant  laquelle  le  malade  conserve  de  l'oppression  facile,  avec 
un  certain  degré  d'éréthisme  cardiaque.  La  guérison  reste  incomplète  tantôt 
du  fait  d'altérations  myocardiques  persistantes,  tantôt  par  la  formation  d'adhé- 
rences péricardiques  plus  ou  moins  nombreuses  et  serrées  entraînant  les 
troubles  propres  à  la  symphyse  cardiaque. 

Enfin,  l'état  aigu  peut  aboutir  insensiblement  à  la  péricardite  chronique, 
que  nous  avons  vue  s'établir  d'emblée  dans  quelques  cas.  La  durée  des  acci- 
dents, en  pareille  circonstance,  ne  saurait  être  évaluée,  mais  elle  est  toujours 
fort  longue  et  aboutit  rarement  à  une  guérison  même  incomplète  et  précaire. 

PRONOSTIC 

La  péricardite  aiguë,  envisagée  dans  soai  ensemble  et  en  tenant  compte 
de  sa  grande  fréquence,  est  une  affection  de  pronostic  bénin.  Cette  propo- 
sition paraît  au  premier  abord  contradictoire  avec  l'opinion  émise  par  Corvi- 
sart,  Hope,  Gendrin  et  les  cliniciens  de  la  même  époque  qui  la  considéraient 
comme  éminemment  grave;  mais  il  faut  songer  qu'ils  ne  connaissaient  que  les 
cas  intenses,  compliqués  de  troubles  cardiaques  menaçants,  tandis  qu'on  est 
parvenu,  par  la  suite,  à  diagnostiquer  les  cas  légers  qui  sont  très  fréquents 
et  toujours  favorables.  Le  même  changement  d'opinion  ne  s'est-il  pas  effectué 
au  sujet  de  la  pleurésie  diaphragmatique  ? 

Le  pourcentage  des  guérisons  a  donné  à  Duchek  48  pour  100,  à  Bamberger 
58  pour  100,  et  à  Louis  jusqu'à  66  pour  100. 

D'ailleurs,  certaines  formes  sont,  on  le  conçoit,  beaucoup  plus  sévères  que 
d'autres.  Ainsi,  tandis  que  la  péricardite  sèche  et  la  péricardite  aiguë  rhuma- 
tismale ont  une  terminaison  constamment  favorable,  à  moins  de  complications 
spéciales  (Bamberger),  les  péricardites  hémorrhagiques  et  surtout  les  péricar- 
dites  puinilentes  comportent  presque  toujours  un  pronostic  fatal.  La  notion 
étiologique  a  donc  une  grande  importance. 

Dans  toute  péricardite,  le  degré  d'abondance  de  l'épanchemcnt  liquide  con- 
stitue par  lui-même  un  élément  important  de  pronostic  :  nous  avons  vu,  en 
effet,  les  dangers  qu'une  contre-pression  excessive  sur  le  cœur  fait  courir  aux 
malades. 

Mais  c'est,  avant  tout,  dans  l'état  d'intégrité  du  muscle  cardiaque  et  dans 
les  conditions  de  résistance  inhérentes  à  l'individu,  que  l'on  peut  trouver  une 
base  solide  pour  asseoir  le  pronostic.  La  myocardite,  accompagnée  ou  non 
d'endocardite,  tient  sous  sa  dépendance  les  accidents  de  syncope  ou  de  collapsus 
cardiaque,  avec  troubles  graves  de  la  circulation  générale,  sur  lesquels  nous 
avons  insisté  à  diverses  reprises  :  c'est  elle  qui  commande  la  gravité  immédiate 
dans  la  plupart  des  cas. 
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L'âge  avancé,  ou  l'enfance,  sont  dos  conditions  aggravantes;  la  guérison, 
d'après  Gendrin,  n'aurait  jamais  lieu  dans  la  première  année  et  serait  excep- 
tionnelle, suivant  Duchek,  après  quarante  ans.  Rilliet  et  Barlhez  ne  croient 
pas  cependant  la  péricardite  très  grave  dans  l'enfance;  pour  Steffen  ('),  au 
contraire,  elle  met  souvent  la  vie  des  petits  malades  en  danger. 

La  débilité,  l'alcoolisme,  les  cachexies  tuberculeuse  ou  cancéreuse,  le  brigh- 
tisme  aggravent  notablement  le  pronostic. 

Enfin,  la  péricardite  serait  plus  souvent  mortelle  chez  la  femme,  si  l'on  en 
croit  la  statistique  de  Duchek.  Le  fait  est  exact  lorsqu'on  envisage  en  bloc  les 
chiffres  qu'il  fournit,  mais  il  convient  de  faire  remarquer,  avec  Maurice  Ray- 
naud,  que  l'excédent  de  mortalité  pour  le  sexe  féminin  résulte  uniquement  de 
la  gravité  toute  spéciale  de  la  péricardite  au  cours  de  l'infection  puerpérale. 

Le  pronostic  de  la  péricardite  chronique  est  toujours  grave,  par  suite  des 
lésions  profondes  qu'elle  entraîne  constamment,  à  plus  ou  moins  brève 
échéance,  du  côté  du  muscle  cardiaque.  Lorsqu'elle  aboutit  à  la  symphyse  car- 
diaque, le  danger  est  moins  prochain,  car  on  peut  alors  observer  une  survie 
assez  prolongée.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  l'appréciation  que  comportent 
les  cas  semblables. 


DIAGNOSTIC 

On  ne  saurait  trop  répéter  que  la  péricardite  reste  bien  souvent  méconnue  au 
milieu  du  cortège  symptomatique  plus  bruyant  de  la  maladie  primitive  et  con- 
stitue une  surprise  d'autopsie,  non  que  le  diagnostic  en  soit  particulièrement 
difficile  à  établir,  mais  parce  que  l'attention  n'a  pas  été  attirée  sur  le  péricarde 
et  que  l'examen  de  la  région  précordiale  a  été  négligé  ou  trop  sommaire. 

Elle  est  plus  aisément  dépistée  quand  le  péricarde  est  intéressé  d'emblée; 
mais  on  peut  dire  que,  dans  presque  tous  les  cas,  la  péricardite  veut  être 
recherchée  et  ne  s'impose  que  rarement  à  l'attention  de  l'observateur. 

D'ailleurs,  la  plupart  des  troubles  fonctionnels  que  nous  avons  étudiés  à  la 
symptomatologie  n'offrent,  par  eux-mêmes,  rien  de  caractéristique  et  mettent 
seulement  sur  la  voie  d'une  lésion  intéressant  l'organe  central  de  la  circulation; 
ils  peuvent  même  faire  croire  à  une  aflection  de  l'appareil  respiratoire.  La  dou- 
leur du  phrénique  appartient  également,  et  d'une  façon  plus  constante  peut- 
être,  à  la  pleurésie  diaphragmatique  qui  parfois,  du  reste,  accompagne  ou 
précède  l'évolution  de  la  péricardite.  L'anxiété  respiratoire,  la  dyspnée,  la  stase 
veineuse,  se  montrent  dans  les  affections  pleuro-pulmonaires,  dans  l'endocardite, 
et  surtout  dans  les  altérations  du  myocarde;  ces  dernières  en  représentent 
même  assez  souvent  la  cause  immédiate  au  cours  de  la  péricardite. 

Aussi,  les  seuls  éléments  précis  du  diagnostic  doivent-ils  être  recherchés 
dans  la  détermination  des  signes  physiques. 

L'un  des  plus  importants  est  le  frottement  qui  caractérise  la  péricardite 
sèche  ou  avec  épanchement  peu  notable.  Il  est  des  cas,  assez  nombreux  d'ail- 
leurs, dans  lesquels  le  timbre,  les  caractères  acoustiques  de  ce  frottement,  sont 

(')  Steffen,  Berlin,  klin.  Woclieiischr.,  1885. 


40 


MALADIES  DU  PÉRICARDE. 


tellement  nets,  avec  bruit  de  va-et-vient  superficiel,  que  l'hésitation  n'est  pas 
possible;  il  s'agit  bien  d'un  frottement  :  mais  se  passe-t-il  dans  le  péricarde? 

On  pourrait,  en  effet,  confondre  le  frottement  péricardique  avec  un  frotte- 
ment pleural  produit  par  une  pleurésie  sèche  au  voisinage  immédiat  du  péri- 
carde, ou  encore  avec  un  frottement  pleural  rythmé  par  les  battements  du 
cœur  contre  le  sinus  de  la  plèvre  renfermant  des  pseudo-membranes.  Mais, 
outre  que  la  pleui'ésie  sèche  se  trouve  rarement  limitée  dans  le  voisinage  de  la 
région  précordiale,  on  reconnaîtra,  dans  le  premier  cas,  que  le  frottement  coïn- 
cide avec  les  mouvements  respiratoires  et  cesse  avec  leur  suspension;  dans  le 
second  cas,  comme  l'ont  établi  Potain  et  Choyau,  que  le  frottement  pleural 
rythmé  par  le  cœur  s'exagère  et  ne  recouvre  plus  que  le  premier  temps  dans 
les  grandes  expirations,  et  même  se  suspend,  suivant  Maurice  Raynaud,  dans 
l'inspiration  forcée.  Ces  caractères  distinctifs  n'appartiennent  pas  au  frottement 
péricardique,  qui  s'accentue  au  contraire  pendant  l'inspiration.  D'ailleurs,  en 
faisant  exagérer  au  malade  l'amplitude  des  mouvements  respiratoires,  on  con- 
statera le  fait,  signalé  par  Potain,  de  la  disparition  du  rhythme  cardiaque  du 
frottement  remplacé  par  un  rhythme  nettement  respiratoire.  Cependant,  ainsi 
que  nous  l'avons  vu,  l'état  anatomique  des  bords  antérieurs  des  poumons,  les 
adhérences  pleuro-péricardiques  ou  pleuro-costales  peuvent  venir  modifier  le 
phénomène  et  rendre,  dans  quelques  cas,  le  diagnostic  précis  assez  difficile  à 
établir. 

Enfin,  on  peut  avoir  à  se  demander  si  le  frottement,  nettement  perçu  et  loca- 
lisé dans  le  péricarde,  n'est  pas  un  reliquat  d'une  péricardite  aiguë  plus  ou 
moins  ancienne  et  incomplètement  guérie.  C'est  alors  en  rapprochant  de  ce 
signe  l'absence  des  autres  manifestations  concomitantes,  et  en  se  basant  sur 
les  anajnnestiques,  que  l'on  arrivera  à  diagnostiquer  l'ancienneté  de  la  lésion 
et  sa  valeur  actuelle. 

Dans  tout  un  autre  groupe  de  cas,  les  caractères  du  frottement  sont  insuffi- 
samment nets  pour  permettre  une  affirmation  de  prime  abord,  et  la  confusion 
demeure  possible  avec  un  souffle  valvulaire,  ou  un  souffle  extra-cardiaque. 

Ce  dernier  se  distinguera  par  l'absence  de  tout  phénomène  morbide  cardio- 
vasculaire,  par  son  timbre  doux,  respiratoire,  aspiratif,  par  l'absence  de  tout 
frémissement  à  la  palpation,  et,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  par  la  consta- 
tation, faite  à  la  simple  vue  ou  avec  les  appareils  enregistreurs,  d'une  légère 
dépression  de  l'espace  intercostal  où  il  est  perçu  au  moment  même  de  sa  pro- 
duction :  nous  avons  déjà  vu  que,  dans  sa  variété  la  plus  commune,  il  est 
méso-systolique  et  situé  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du  cœur.  Cette  localisa- 
tion et  ce  rythme  appartiennent,  il  est  vrai,  au  frottement,  mais  celui-ci  s'exagère 
lorsque  le  malade  s'assied  ou  se  penche  en  avant,  tandis  que  le  souffle  extra- 
cardiaque s'atténue  notablement  ou  disparaît  dans  les  mômes  conditions.  Ce 
caractère  peut  également  servir  à  le  faire  reconnaître  lorsqu'il  siège,  bien  que 
plus  rarement,  à  la  pointe  même  ou  dans  la  région  de  la  base. 

Quant  aux  souffles  d'orifice,  nous  avons  déjà  indiqué  à  la  symptomatologie 
quelques-uns  de  leurs  caractères  différentiels  sur  lesquels  nous  aurons  à  reve- 
nir plus  tard  à  propos  de  l'endocardite  et  des  lésions  valvulaires.  Rappelons, 
dès  maintenant,  que  les  souffles  d'orifice  peuvent  être  doux  ou  rudes,  mais  ont 
presque  toujours  un  caractère  de  bruit  de  soufflet,  filé,  aspiratif,  en  jet  de  va- 
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peur,  permettant  de  les  différencier  ;  parfois  cependant  le  timbre  du  souffle  est 
assez  rude  pour  simuler  à  s'y  méprendre  un  bruit  de  frottement.  On  devra  re- 
chercher alors  ses  autres  caractères  distinctifs.  Le  souffle  a  son  foyer  d'auscul- 
tation au  niveau  de  la  pointe  ou  des  orifices  artériels  de  la  base  du  cœur,  en 
des  points  bien  déterminés  :  le  frottement  siège  surtout  vei's  la  région  moyenne 
du  cœur;  le  souffle  se  propage  à  distance  suivant  une  direction  connue  pour 
chaque  variété,  vers  l'aisselle  gauche,  vers  le  dos,  dans  les  vaisseaux,  etc.  :  le 
frottement  ne  se  propage  pas,  il  s'éteint  sur  place;  le  souffle  est  nettement  iso- 
chrone aux  tons  normaux  du  cœur  :  le  frottement  les  précède  ou  les  suit.  Lors- 
qu'il existe  un  souffle  à  chaque  temps  du  cœur,  le  timbre  diffère  pour  chacun 
d'eux,  souvent  le  siège  n'est  pas  le  même,  l'un  est  à  la  pointe,  le  second  à  la 
base  :  chaque  partie  d'un  double  frottement  a  le  même  timbre  et  siège  dans  le 
même  point.  Cependant  le  soufle  pré.systolique  du  rétrécissement  mitral,  qui 
s'accompagne  d'un  frémissement  à  la  palpation,  pourrait  prêter  à  la  confusion, 
mais  il  est  rarement  le  seul  signe  d'auscultation  de  la  sténose  mitrale,  il  siège 
à  la  pointe  même,  son  timbre  est  assez  nettement  soufflant;  en  outre,  il  s'ac- 
compagne de  troubles  cardio-vasculaircs  :  le  frottement  est  très  rarement  li- 
mité à  la  présystole,  il  ne  le  serait  môme  jamais  suivant  G.  Sée. 

Enfin,  les  souffles  n'atteignent  d'ordinaire  que  progressivement  leur  inten- 
sité maxima,  se  modifient  peu  ensuite  et  toujours  lentement  :  le  frottement 
apparaît  parfois  brusquement,  pour  subir  des  modifications  notables  d'un  jour 
à  l'autre,  quelquefois  môme  en  peu  d'heures,  ou  bien  disparaît  assez  rapide- 
ment. Les  changements  déposition  du  malade  n'influent  pas,  ou  du  moins  fort 
peu,  sur  l'intensité  et  les  caractères  des  souffles  :  nous  avons  vu,  à  diverses 
reprises,  qu'en  pareille  circonstance  le  frottement  subit  des  modifications  très 
accentuées,  jusqu'à  disparaître  ou  se  montrer  de  nouveau,  suivant  que  le 
malade  est  couché  ou  dans  la  position  assise.  Aussi  Bernheim  admet-il,  avec 
Gerhardt,  qu'un  bruit  qui  ne  se  perçoit  que  dans  la  position  verticale  ou  laté- 
rale est  toujours  péricardique. 

Ajoutons  que  les  modifications  du  pouls, si  rares  dans  la  péricardite  ou  tout 
au  moins  si  peu  prononcées  à  cette  période,  ont  une  fréquence  et  une  impor- 
tance toutes  différentes  au  cours  de  l'endocardite  et  des  lésions  valvulaires. 

Il  est  bon,  du  reste,  de  rapjieler  que  l'on  peut  observer  la  coexistence  du 
souffle  et  du  froltcment,  l'endo-péricarditc  étant  relativement  fréquente;  le  dia- 
gnostic est  alors  plus  embarrassant,  mais  une  étude  attentive  des  divers  signes 
stéthoscopiques,  corroborée  par  l'ensemble  des  phénomènes  morbides  et  des 
troubles  fonctionnels  permet  encore,  le  plus  souvent,  de  faire  la  part  du  péri- 
carde et  de  l'endocarde  dans  la  symptomatologie,  et  d'arriver  à  une  interpré- 
tation exacte. 

Le  diagnostic  de  péricardite  étant  posé,  il  reste  à  déterminer  s'il  existe  un 
épanchement  liquide,  et  quelle  est  sa  nature. 

La  constatation  d'un  frottement  n'exclut  pas  la  possibilité  d'une  certaine 
quantité  d  épanchement,  surtout  si  les  variations  de  position  modifient  nota- 
blement l'intensité  du  symptôme;  mais  c'est  surtout  dans  les  changements  ap- 
portés à  la  matité  précoi'diale  que  l'on  puisera  les  éléments  d'appréciation. 
Nous  avons  dit  déjà  la  valeur  de  la  matité  générale  en  brioche,  avec  encoche 
(le  Sibson,  et  de  l'augmentation  prédominante  de  la  matité  absolue  fournie  par 
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la  partie  découverte  du  cœur  :  c'est  le  meilleur  signe  d'un  épanchement  d'au 
moins  400  grammes. 

Mais,  dans  les  cas  où  le  liquide  est  moins  abondant  et  la  forme  de  la  matité 
moins  caractéristique,  on  doit  s'efforcer  de  différencier  la  péricardite  d'avec 
une  hyp.ertrophie,  et  surtout  une  dilatation  cardiaque. 

Dans  l'hypertrophie,  la  matité  est  accrue  en  surface,  mais  conserve  la  forme 
triangulaire  de  la  projection  plane  du  cœur,  la  pointe  est  abaissée,  peu  déviée 
en  dehors  ;  s'il  existe  une  légère  voussure  thoracique,  elle  est  localisée  vers  la 
base  du  cœur.  Le  choc  du  cœur,  sinon  le  battement  de  la  pointe,  est  nettement 
perçu,  violent,  pénible  pour  le  malade;  les  bruits  cardiaques,  parfois  assour- 
dis, sont  souvent  éclatants  à  timbre  métallique;  le  pouls  est  fort.  Dans  la  dila- 
tation, la  matité  triangulaire  est  allongée  transversalement  par  déplacement  de 
la  pointe  vers  la  gauche;  il  n'y  a  pas  de  voussure,  les  bruits  cardiaques  sont 
sourds,  le  choc  du  cœur  affaibli,  mais  ordinairement  perceptible;  le  pouls  est 
faible,  dépressible,  parfois  inégal.  Enfin,  lors  d'hypertrophie  ou  de  dilatation, 
on  constate  fréquemment  un  bruit  de  galop  vrai  par  choc  diastolique.  Dans 
l'épanchement  péricardique  la  matité,  plus  nettement  limitée,  tend  à  élargir  la 
partie  supérieure  du  triangle  précordial;  la  voussure  s'étend  à  toute  la  zone 
péricardique  ;  les  tons  cardiaques  semblent  voilés,  profonds  ;  le  choc  s'atténue, 
ou  se  perçoit  en  dedans  de  la  limite  de  la  matité;  les  changements  de  position 
modifient  les  signes  de  percussion  et  d'auscultation  ;  le  pouls  demeure  long- 
temps normal.  Enfin,  la  progression  journalière  de  l'intensité  des  phéno- 
mènes, souvent  assez  rapide,  appartient  à  l'évolution  de  l'épanchement  péri- 
cardique. 

Il  est,  d'ailleurs,  évident  que  la  moindre  trace  de  frottement  apparaissant  à 
la  faveur  d'un  changement  de  position  tranche  le  diagnostic  et  affirme  la  péri- 
cardite. 

On  doit,  cependant,  ne  pas  perdre  de  vue  qu'il  est  arrivé  parfois  à  des  clini- 
ciens expérimentés  de  prendre  une  dilatation  cardiaque  pour  un  épanchement 
péricardique,  et  de  recourir  à  vme  ponction  inutile  et  dangereuse  :  c'est  une 
preuve  évidente  de  la  difficulté  du  diagnostic  dans  bien  des  cas. 

Il  faut,  du  reste,  songer  à  la  possibilité  d'adhérences  fixant  le  cœur  au  voi- 
sinage de  la  paroi  thoracique  et  modifiant,  par  suite,  les  phénomènes  plessi- 
métriques  et  stéthoscopiques  au  point  de  dissimuler  un  épanchement  abondant 
ou  de  faire  croire,  comme  dans  l'observation  de  Mortagne,  à  une  collection 
juxta-cardiaque. 

On  peut,  en  effet,  signaler  comme  prêtant  à  la  confusion  un  épanchement 
pleurétique  gauche  :  mais  d'ordinaire  l'étendue  de  la  matité  au  côté  du  thorax, 
la  constatation  du  déplacement  du  cœur,  les  phénomènes  d'auscultation  pul- 
monaire, ne  prêteront  pas  longtemps  à  une  hésitation  sérieuse.  On  arrive 
même  assez  aisément  à  établir  la  coexistence  d'un  épanchement  péricardique 
et  d'une  pleurésie,  ce  qui  est  relativement  fréquent,  en  se  basant  sur  la  consta- 
tation simultanée  des  signes  propres  à  chacune  de  ces  deux  affections.  Une 
pleurésie  enkystée  au  voisinage  du  péricarde  pourrait  induire  en  erreur,  mais 
la  forme  différente  de  la  région  mate,  les  signes  d'auscultation,  la  persistance 
du  battement  de  la  pointe  du  cœur  et  des  tons  normaux  valvulaires  permet- 
tront d'éliminer  l'hypothèse  de  la  péricardite. 
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Il  faudra  toujours  avoir  présente  à  l'esprit,  surtout  chez  l'enfant  ('),  la  possi- 
bilité de  signes  pseudo-pleurétiques  de  la  base  gauche  signalés  par  Pins  (de 
Vienne),  en  1880,  et  depuis  lors  par  Perret  et  Devic;  ces  signes,  qui  dispa- 
raissent dans  la  position  genu-pectorale,  ont  été  attribués  à  l'atélectasie  de 
la  base  pulmonaire  gauche  comprimée,  dans  un  thorax  étroit,  par  un  épan- 
chement  péricardique  dont  ils  constituent  ainsi  une  manifestation  indirecte. 
D'après  Marfan  (^)  on  peut  même  les  rencontrer  dans  quelques  faits  de  péricar- 
dite  sans  épanchement. 

Enfin,  les  lésions  avec  induration  de  la  languette  pulmonaire  précordiale,  les 
tumeurs  du  médiastin,  les  anévrysmes  aorti([ues,  s'ils  peuvent  augmenter  la 
matité  dans  la  région  cardiaque,  seront  néanmoins  facilement  distingués  de 
l'épanchement  péricardique  par  la  forme  même  et  la  topographie  de  cette  ma- 
tité, et  par  les  autres  signes  physiques  ou. fonctionnels  qui  leur  appartiennent 
en  propre.  Il  doit  suffire  de  les  avoir  signalés. 

Nous  étudierons  le  diagnostic  différentiel  de  l'hydropéricarde,  et  du  pneu- 
mopéricarde  dans  les  chapitres  qui  leur  seront  consacrés. 

Quant  au  volume  de  l'épanchement,  c'est  en  rapprochant  et  comparant  les 
renseignements  fournis  par  l'étendue  et  la  forme  de  la  matité  et  de  la  voussure, 
par  la  disparition  absolue  du  frottement,  par  l'effacement  plus  ou  moins  com- 
plet du  choc  cardiaque  et  des  bruits  valvulaires,  par  les  troubles  circulatoires 
dus  à  la  compression  cardiaque,  tels  que  stase  veineuse,  petitesse  du  pouls,  etc., 
que  l'on  pourra  tenter  une  évaluation,  toujours  approximative  et  incertaine.  Il 
faudra,  d'ailleurs,  tenir  grand  compte  dans  cette  évaluation,  aussi  bien  qu'en 
vue  du  pronostic  et  du  traitement,  de  la  part  qui  peut  revenir  à  la  myocardite 
dans  cet  ensemble  de  symptômes  :  nous  y  avons'suffisamment  insisté  à  diverses 
reprises,  mais  il  convient  de  rappeler  que  le  diagnostic  de  la  lésion  du  myo- 
carde présente  au  cours  de  la  péricardite  une  importance  capitale. 

Pour  déterminer  la  nature  de  l'épanchement,  les  signes  physiques  ne  sont 
d'aucun  secours;  seuls  les  phénomènes  généraux,  la  courbe  thermique,  l'ha- 
bitus  du  malade,  la  marche  des  accidents,  et  surtout  la  notion  étiologique  four- 
niront des  indications  de  valeur.  Nous  ne  saurions  revenir  ici  sur  les  divers 
groupes  de  causes  et  de  symptômes  qui  plaident  en  faveur  de  la  nature,  séro- 
fibrineuse,  hémorrhagique,  ou  purulente  du  liquide  intra-péricardique  ;  mais  il 
n'est  peut-cire  pas  inutile  de  rappeler  que,  parfois,  les  phénomènes  propres 
aux  hémorrhagies  internes  peuvent  annoncer  la  péricardite  hémorrhagique,  et 
que,  d'une  manière  générale,  l'apparition  rapide  des  signes  de  paralysie  car- 
diaque rend  probable  la  transformation  purulente  ou  hémorrhagique  de  l'épan- 
chement. 

Ajoutons,  en  terminant,  que  le  diagnostic  de  la  péricardite  chronique  s'éta- 
blira de  par  les  mômes  signes  et  prêtera  aux  mêmes  considérations  :  l'absence 
de  mouvement  fébrile  et  la  longue  évolution  des  accidents  devront  entrer  en 
ligne  de  compte  dans  l'appréciation  du  tableau  symptomatique.  Le  diagnostic, 
souvent  délicat,  serait  notablement  facilité  par  la  connaissance  d'une  phase  de 
péricardite  aiguë  ayant  précédé  les  manifestations  chroniques;  l'incertitude 
pourra  demeurer  plus  grande  dans  les  péricardites  chroniques  d'emblée. 

(*)  Peyré,  Thfxe  iitang.;  Paris,  mz. 

("^)  Mahfan,  Bulletin  médical,  février  t89ô. 
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TRAITEMENT. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  variables  suivant  la  forme  de  la  péricar- 
dite,  la  période  de  son  évolution,  les  phénomènes  prédominants  et  les  acci- 
dents qui  la  viennent  compliquer. 

D'une  façon  générale,  elles  se  peuvent  i*éduire  à  deux  principales  :  combattre 
la  phlegmasie  du  péricarde,  et  prévenir  la  défaillance  du  cœur. 

Contre  le  processus  phlegmasique,  en  particulier  dans  la  péricardite  aiguë, 
on  aura  recours  aux  révulsifs  appliqués  au  niveau  de  la  région  précordiale  : 
ventouses  scarifiées,  sangsues,  pointes  de  feu,  vésicatoires  répétés.  Ces  divers 
moyens  ont ,  en  outre ,  l'avantage  de  procurer  au  malade  un  soulagement 
notable  en  atténuant,  tout  au  moins,  les  douleurs  thoraciques  et  l'angoisse 
précordiale. 

On  a  aussi  proposé,  surtout  en  Allemagne,  l'emploi  de  la  réfrigération  locale 
(Bamberger,  Friedreich)  au  moyen  de  compresses  froides  renouvelées  métho- 
diquement, ou  de  sachets  de  glace  sur  la  région  cardiaque  ;  cette  méthode  a 
donné  de  bons  résultats. 

Quant  aux  saignées  générales  préconisées  par  Hope,  Bouillaud,  Gendrin, 
elles  n'ont,  en  général,  qu'une  utilité  contestable,  et  présentent  le  grand  incon- 
vénient d'affaiblir  les  malades  ;  aussi  sont-elles  à  peu  près  complètement  aban- 
données. 

On  a  eu  recours  également  aux  antiphlogistiques  et  aux  résolutifs  géné- 
raux :  le  nitrate  de  potasse  (Aran),  les  mercuriaux  (Hope,  Taylor,  Graves, 
Stokes),  la  digitale  à  hautes  doses,  le  tartre  stibié  (Jaccoud),  etc.;  mais  l'effi- 
cacité de  ces  moyens  contre  l'intensité  du  processus  phlegmasique  est  demeu- 
rée tout  au  moins  douteuse,  et  l'expérience  a  montré  qu'ils  ne  sont  pas  tou- 
jours exempts  de  dangers. 

Les  mercuriaux,  par  exemple,  n'ont  pas  rencontré  chez  nous,  ou  en  Allema- 
gne, la  vogue  dont  ils  ont  joui  en  Angleterre,  et  ne  sont  plus  employés.  Quant 
au  tartre  stibié  à  doses  élevées,  c'est  un  moyen  violent  qui  épuise  les  malades 
et  trouverait  tout  au  plus  son  indication  chez  des  sujets  robustes,  en  vue  d'ob- 
tenir la  résorption  d'un  épanchement  liquide  abondant. 

La  digitale,  peu  efficace  comme  antipyrétique,  trouve  au  contraire  son  indi- 
cation formelle  dans  les  cas  où  apparaissent  des  symptômes  d'asthénie  cardia- 
que avec  menaces  de  stases  veineuses  et  d'asystolie.  Ses  effets  devront  d'ail- 
leurs être  attentivement  surveillés,  surtout  lorsqu'on  pourra  craindre  une 
dégénérescence  myocardique  assez  avancée,  et  l'on  devra  parfois  lui  associer, 
ou  lui  substituer,  la  caféine  lorsque  la  faiblesse  du  pouls  demeurera  persistante 
en  dépit  de  son  administration  méthodique. 

Les  toniques  et  les  stimulants  diffusibles,  le  quinquina,  l'acétate  d'ammo- 
niaque, les  boissons  alcooliques,  trouveront  leur  indication  dans  l'état  de  fai- 
blesse générale  avec  dépression  des  forces  et  menaces  syncopales;  en  pareil 
cas,  les  injections  sous-cutanées  de  caféine  ou  d'éther  pourront  rendre  d'ap- 
préciables services. 

Lorsqu'il  existe  des  phénomènes  de  dyspnée  nerveuse,  avec  angoisse,  agita- 
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lion,  douleurs  vives,  on  se  trouvera  bien  de  l'emploi  des  opiacés  (Gendrin),  ou 
de  la  morphine  injectée  sous  la  peau; -mais  il  faudra  se  défier  de  leur  action 
déprimante  sur  l'innervation  cardiaque,  surtout  chez  les  sujets  dont  les  con- 
tractions myocardiqucs  sont  faibles  et  précipitées  (l>erheim). 

Si  les  phénomènes  dyspnéiques  sont  le  résultat  de  la  congestion  passive  des 
poumons,  on  aura  recours  aux  cataplasmes  sinapisés,  aux  ventouses,  et  même 
à  une  saignée  déplétive  dans  le  cas  où  existerait  de  la  cyanose  avec  dilatation 
cardiaque  et  menaces  de  suffocation. 

Enfin,  lorsque  l'épanchement  péricardique  est  constitué,  les  vésicatoires 
répétés,  les  diurétiques,  les  purgatifs  seront  employés  pour  enrayer  ses  progrès 
ou  en  amener  la  résorption;  mais  si,  malgré  ces  divers  moyens,  il  devient 
menaçant  par  son  abondance  même,  on  devra  songer  à  la  paracentèse  du 
péricarde. 

Proposée,  dès  1649,  par  Pùolan,  puis  par  Sénac  en  1794,  disculée  d'une 
faQon  théorique  par  Benjamen  Bell,  Camper,  Van  Swieten,  Corvisart,  etc.,  elle 
fut  tentée  pour  la  première  fois,  par  Desault,  en  1798.  A  son  exemple,  Larrey, 
Romero,  Jowet,  Schuh,  Karawajeff,  Schonberg,  Kyber,  Sellheim,  Jobert  de 
Lamballe,  Aran,  Trousseau,  etc.,  renouvelèrent  la  tentative  avec  plus  ou 
moins  de  succès. 

Nous  renvoyons  à  l'excellent  article  de  Bernheim,  dans  le  Dictionnaire  ency- 
clopédique pour  la  statistique  des  cas,  aujourd'hui  nombreux,  où  la  paracen- 
tèse du  péricarde  a  été  mise  en  œuvre,  et  des  résultats  qu'elle  a  fournis  entre 
les  mains  des  divers  opérateurs. 

Pratiquée  d'abord  au  moyen  d'une  incision  dans  le  cinquième  ou  sixième 
espace  intercostal  (Desault,  Kyber,  Aran,  Trousseau),  elle  constituait  une  opé- 
ration délicate  exposant  à  de  graves  accidents  immédiats  ou  consécutifs  ;  au- 
jourd'hui, grâce  à  l'emploi  des  appareils  aspirateurs  et  aux  précautions  minu- 
tieuses de  la  méthode  antiseptique,  elle  est  devenue  une  opération,  sinon 
innocente,  du  moins  relativement  facile  et  peu  dangereuse. 

On  trouvera  les  indications  de  la  ponction  dans  la  présence  dûment  constatée 
d'un  abondant  épanchement  péricardique,  s'accompagnant  d'affaiblissement 
cardiac{ue  avec  menaces  de  suffocation  et  de  syncope  (Roger).  Il  va  sans  dire 
que  l'on  aura  pris  soin,  par  un  examen  approfondi  du  cas  et  un  diagnostic 
différentiel  rigoureux,  d'écarter  autant  que  possible  toute  cause  d'erreur 
tenant  à  une  dilatation  cardiaque,  à  des  adhérences  étendues,  à  une  tumeur 
du  médiastin,  à  un  épanchement  pleural,  etc. 

L'indication  opératoire  établie,  la  ponction,  rigoureusement  aseptique,  sera 
pratiquée  dans  le  quatrième  ou  cinquième  espace  intercostal,  à  environ  (3  cen- 
timètres du  bord  gauche  du  sternum  (Dieulafoy).  Après  l'évacuation  du  liquide, 
on  appliquera  un  pansement  occlusif. 

Pour  éviter  la  reproduction  assez  commune  du  liquide,  on  a  parfois  con- 
seillé, à  l'exemple  de  Richerand  et  d'Aran,  de  faire  suivre  l'évacuation  d'une 
injection  iodée;  cette  méthode  compterait  quelques  succès. 

On  peut,  d'ailleurs,  lorsque  l'épanchement  se  reforme  assez  rapidement,  et 
surtout  dans  les  cas  de  liquide  hémorrhagique  ou  purulent,  recourir  à  des 
ponctions  multiples  successives  :  Moore  (')  a  pratiqué  ainsi  six  ponctions  sui- 

(')  ]Mooi!E,  Brit.  med.  Journal,  1875. 
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vies  ou  non  d'injections  iodées  chez  un  enfant,  et  récemment  Churton  (')  a 
rapporté  un  cas  où  io  ponctions  péricardiques  ont  été  faites,  chez  un  homme 
de  quarante-six  ans,  pour  un  épanchement  hémorrhagique  :  la  guérison  fut 
momentanée,  mais  une  rechute  emporta  le  malade. 

La  nécessité  des  ponctions  multiples,  avec  injections  iodées  ou  lavages  anti- 
septiques, dans  les  cas  de  péricardite  purulente  a  conduit  un  certain  nombre  de 
médecins  à  tenter  l'incision  et  l'ouverture  large  du  sac  séreux,  afin  d'en  obtenir 
l'évacuation  complète  et  d'en  réaliser  l'antisepsie  plus  rigoureuse  au  moyen 
des  lavages  répétés  et  du  drainage  chirurgical  :  tels  sont  les  cas  de  Rosens- 
tein  (^)  S.  West  Partzewski  (^),  Hermann  Bronner  {'^),  Davidson  ("),  Kœrte  C). 
Dans  le  cas  rapporté  par  Kœrte,  on  pratiqua  même  la  résection  de  la  cinquième 
côte  gauche  sur  une  longueur  de  5  centimètres. 

Dans  deux  de  ces  observations  (Rosenstein;  l*^^' cas  de  West),  la  guérison  a  pu 
être  obtenue;  dans  toutes  les  autres  la  mort  est  survenue,  non  du  fait  de  l'opé- 
ration, parfois  suivie  d  une  amélioration  manifeste,  mais  comme  conséquence 
de  lésions  irrémédiables  ou  de  complications  graves  de  la  maladie  elle-même, 
toutes  causes  de  mort  que  ne  peut  supprimer  la  paracentèse.  Peut-être,  dans 
l'avenir,  pourra-t-on,  par  une  intervention  hâtive,  se  trouver  placé  dans  de 
meilleures  conditions  et  prévenir  le  développement  des  altérations  profondes 
du  myocarde  ou  de  la  septicémie  générale. 

Contre  la  péricardite  chronique  la  médication,  ordinairement  bien  impuis- 
sante, se  bornera  à  la  révulsion  prolongée  au  niveau  de  la  région  précordiale, 
et  à  l'emploi  des  toniques  et  des  reconstituants  :  quinquina,  fer,  arsenic,  ali- 
mentation substantielle,  séjour  à  la  campagne,  etc. 

Dans  quelques  cas,  l'iodure  de  potassium  pourra  être  employé  à  titre  d'alté- 
rant et  de  résolutif;  mais  c'est  surtout  l'état  de  dégénérescence  du  myocarde 
qui  commandera  les  accidents  et  la  thérapeutique  :  les  indications  sont  alors 
celles  des  affections  organiques  du  cœur. 

Lorsqu'il  y  aura  persistance  ou  retour  d'un  épanchement  abondant,  on  aura 
recours  aux  diurétiques,  aux  purgatifs  drastiques  répétés;  enfin,  si  des  phéno- 
mènes menaçants  apparaissent  et  que  l'état  général  le  permette  on  pi^atiquera 
la  paracentèse. 

CHAPITRE  II 

SYMPHYSE  CARDIAQUE 

La  symphyse  cardiaque  n'est,  à  proprement  parler,  que  la  terminaison  par 
adhérences  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde  de  diverses  formes  de  la  péri- 
cardite. Mais  comme  elle  présente  une  longue  évolution  propre,  un  ensemble 

(')  Churton  (de  Leeds),  Soc.  clin-  de  Londres,  novembre  IS'Jl.  ■ 
(-)  Rosenstein,  Berlin,  klin.  Woch.,  1881. 

('')  S.  West,  Brit.  nied.  Journ.,  avril  1883.  —  Ibid.,  fcvrici"  1891. 

(*)  Partzewski,  Mediz.  Obozz.,  mars  1882. 

(•'')  Hermann  Bronner,  Bradford  medico-chir.  Society,  1891. 

(^)  Davidson,  Brit.  med.  Journ.,  1891. 

C)  KoERTE,  Soc  med.  de  Berlin,  1892. 
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assez  spécial  de  signes  cliniques  cl  de  lésions  intra  et  exlra-péricardiques,  elle 
mérite  une  description  particulière. 

Historique.  —  Avec  Galien,  la  plupart  des  anciens  auteurs  crurent,  en 
pareil  cas,  à  une  absence  congénitale  du  péricarde.  Dès  1518,  Gentilis  (de 
Fuligno)  l'attribue  à  une  hypertrophie  péricardicjiie  d'origine  a  frigore,  avec 
atrophie  du  cœur;  enfin  Lancisi  fixe  le  premier  sa  véritable  nature  inflamma- 
toire. Après  lui  Baillou,  Lower,  Vieussens,  Morgagni  en  ébauchèrent  le 
tableau  symptomatique,  auquel  Heim,  cité  par  Kreysig,  ajoute  un  trait  impor- 
tant en  signalant  la  dépression  systolique  à  gauche  de  l'épigastre  sous  les 
fausses  côtes;  Sanders  observe  à  son  tour  un  mouvement  d'ondulation  à 
gauche  de  l'épigastre,  et  l'on  s'étonne  de  voir  Laënnec,  Bouillaud,  Piorry 
méconnaître  l'importance  de  ces  phénomènes  qu'ils  ne  retrouvent  pas  dans 
leurs  explorations  cliniques.  C'est  d'ailleurs  à  Skodu,  puis  à  Williams,  Sibson, 
Aran,  Friedreich,  Traube,  que  l'on  doit  la  véritable  étude  séméiologique  de  la 
symphyse  cardiaque.  Citons  encore  les  cliniques  de  Jaccoud,  de  G.  Sée,  de 
Riegel,  les  recherches  de  Duroziez,  les  thèses  de  L.  Blanc  (1870),  de  Morel- 
Lavallée  (1886);  enfin  les  articles  des  deux  grands  Dictionnaires,  dus  à  Mau- 
rice Raynaud  et  à  Bernheini. 

Étiologie.  —  La  péricardite  plastique  oblitérante  de  Stokes  ne  saurait 
constituer  une  forme  particulière  tenant  sous  sa  dépendance  exclusive  l'étio- 
logie  de  la  symphyse  cardiaque;  toutes  les  variétés  de  la  phlegmasie  aiguë  ou 
chronique  du  péricarde  peuvent  amener  la  formation  d'adhérences  étendues  et 
la  terminaison  par  symphyse.  Aussi,  les  causes  de  cette  dernière  sont-elles  les 
mêmes  que  pour  la  péricardite  :  ce  sont,  en  particulier,  le  rhumatisme  (Barrs, 
Morel-Lavallée),  les  alïections  pleuro-pulmonaires,  la  tuberculose  (Cornil). 
Nous  avons  indiqué  déjà  le  mode  de  formation  des  adhérences  entre  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  soit  au  cours  de  la  péricardite  sèche,  soit  après  la  résoi^p- 
fion  d'un  épanchement,  surtout  lorsque  l'alTection  tend  vers  la  chronicité  ou 
qu'elle  présente  un  certain  nombre  de  poussées  successives  (péric.  à  répéti- 
tion). Ces  adhérences,  parfois  constituées  dès  les  premiers  jours  de  la  péricar- 
dite (Bouillaud),  ne  présentent  ordinairement  une  étendue  et  une  résistance 
bien  notables  qu'au  bout  de  cjuelques  semaines,  ou  même  de  plusieurs  mois. 

Mais,  s'il  est  le  plus  souvent  possible  de  retrouver  nettement  la  péricardite 
dans  les  antécédents  pathologiques  des  sujets  atteints  de  symphyse,  il  se  peut 
faire  aussi  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  doive  attribuer  la  formation 
des  adhérences  à  une  irritation  lente,  insidieuse,  développée  au  voisinage 
d'une  tumeur  du  médiastm  (Ayres),  d'un  kyste  hydatique  (Barlow,  Peacok), 
d'un  anévrysme  de  la  crosse  aortique  (Aran),  d'un  abcès  de  voisinage,  etc. 
Parfois  même,  avec  G.  Sée,  pourra-t-on  incriminer  quelque  altération  chro- 
nique d'involution  sénile,  accompagnant  d'ordinaire  l'artério-sclérose  ou 
l'alcoolisme. 

La  fréquence  de  la  symphyse  cardiaque  est  très  différemment  évaluée  par 
les  auteurs,  selon  qu'ils  comprennent  sous  ce  nom  tous  les  cas  d'adhérences 
péricardiques  plus  ou  moins  étendues,  ou  seulement  l'oblitération  totale  de  la 
cavité  séreuse;  aussi  les  chiffres  qu'ils  indiquent  ne  nous  paraissent-ils  avoir 
qu'un  médiocre  intérêt.  Citons  seulement  la  statistique  de  Leudet  relevant  des 
adhérences  partielles  dans  5  pour  100,  et  la  symphyse  totale  dans  2,5  pour  100 
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environ  des  autopsies;  et  aussi  le  relevé  décennal  de  la  Charité  de  Berlin,  four- 
nissant 156  cas  d'adhérences,  sur  un  total  de  524  péricardites. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  comprend  l'étude  l"  des  adhérences 
péricardiques,  'i"  des  lésions  de  même  ordre  pouvant  exister  dans  le  médiastin, 
5"  enfin  des  altérations  du  cœur  lui-même. 

1"  Les  adhérences  péricardiques  peuvent  être  partielles  ou  générales. 

Dans  le  premier  cas,  elles  se  rencontrent  surtout  disséminées  vers  la  base 
du  cœur,  au  niveau  du  cul-de-sac  péricardique  qui  enveloppe  l'origine  des  gros 
vaisseaux,  plus  rarement  dans  la  région  de  la  pointe.  Elles  sont  constituées 
tantôt  par  des  plaques  soudant  intimement  les  deux  feuillets  de  la  séreuse, 
plus  souvent  par  des  tractus,  des  brides  de  longueur  variable,  des  lames  entre- 
croisées de  tissu  conjonctif  fréquemment  vascularisé.  Parfois,  ces  tractus  nom- 
breux et  disséminés  cloisonnent  la  cavité  séreuse  sur  une  plus  ou  moins 
grande  étendue,  et  circonscrivent  des  loges  de  dimensions  variables  renfer- 
mant le  reliquat  de  l'épanchement  liquide,  incomplètement  résorbé  et  en  voie 
de  régression. 

D'une  façon  générale,  ces  brides  se  rencontrent  dans  les  régions  les  moins 
mobiles  du  cœur  (Sibson)  et  dans  les  points  les  plus  déclives  de  la  séreuse,  là 
où  l'épanchement  a  séjourné  le  plus  longtemps. 

Elles  n'apportent  une  entrave  réelle  au  fonctionnement  cardiaque  et  ne  se 
révèlent  par  les  signes  propres  à  la  symphyse  que  lorsqu'elles  sont  réparties 
sur  vme  surface  notable  et  suffisamment  serrées. 

L'adhérence  généralisée  est  rare,  et  souvent  plus  apparente  que  réelle,  car 
on  peut,  le  plus  souvent,  séparer  par  traction  les  deux  feuillets  séreux  dans 
une  étendue  variable,  ou  même  constater,  à  la  coupe,  l'absence  de  toute  adhé- 
rence dans  des  territoires  plus  ou  moins  localisés.  On  peut  néanmoins,  en 
pareil  cas,  considérer  l'oblitération  du  péricarde,  la  symphyse,  comme  con- 
stituée. 

Les  adhérences,  partielles  ou  généralisées,  molles  et  faciles  à  rompre  lors- 
qu'elles sont  de  date  récente,  prennent  une  consistance  plus  grande  avec  le 
temps  et  deviennent  fibreuses,  sèches,  résistantes.  La  soudure  des  deux  feuil- 
lets peut  devenir  si  intime  à  la  longue  qu'il  est  impossible  de  déceler  dans  cette 
épaisse  coque  fibreuse  la  trace  de  la  séparation  primitive.  L'épaisseur  de  l'en- 
veloppe formée  autour  du  cœur  par  les  membranes  est  variable  ;  ordinairement 
prédominante  sur  le  feuillet  viscéral,  elle  acquiert  parfois  dans  son  ensemble 
une  épaisseur  plus  grande  que  celle  du  myocarde  qui  se  trouve  comme  perdu 
au  sein  de  la  masse  fibreuse. 

Nous  avons  signalé  déjà  la  transformation  cartilagineuse  ou  calcaire  de  ces 
adhérences  dans  quelques  cas.  Cette  symphyse  calcaire  a  été  spécialement 
étudiée  par  Edw.  Rickards  (')  qui  la  croit,  à  tort,  consécutive  à  un  épanche- 
ment  purulent  résorbé  en  partie  et  crétifié. 

2°  Les  lésions  de  voisinage  sont  fréquentes  en  pareille  circonstance  :  elles  sont 
représentées  par  des  brides  fibreuses  sillonnant  le  médiastin  et  établissant, 
comme  nous  l'avons  vu  (voy.  p.  20),  des  adhérences  entre  le  sac  fibreux  péri- 
cardique {péricardite  externe,  fibro-péricardite)  et  les  parois  thoraciques,  la 


(')  Edw.  Rickards,  Brit.  med.  Journal^  1881. 
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plèvre  médiastinc,  en  avant;  les  gros  vaisseaux,  l'œsophage,  le  rachis,  en 
arrière;  le  diaphragme  dans  la  moitié  postérieure,  ordinairement  libre,  de  son 
centre  aponévrotique.  Ceiie  médiaslino-péricardite  (Griesinger)  ou  médiasivno- 
péricardite  callmise  (Kussmaul),  que  nous  avons  étudiée  précédemment,  se  dé- 
veloppe d'ordinaire  assez  lenlement  et  l'on  doit  considérer  comme  exceptionnels 
les  cas  de  Bauer  et  de  E.Cerf,  où  elle  existait  au  bout  de  huit  et  de  neuf  jours. 
Parfois  tout  le  tissu  cellulaire  du  médiastin  semble  transformé  en  un  tissu 
libreux,  lardacé,  englobant  tous  les  organes  de  la  région  ;  les  lésions  sont  d'ail- 
leurs toujours  moins  marquées,  les  brides  moins  nombreuses  et  résistantes  en 
ari'ière  du  péricarde,  dans  le  médiastin  postérieur. 

5"  L'état  du  cœur  doit  être,  on  le  conçoit,  bien  rarement  normal  au  milieu  de 
lésions  si  diverses  et  si  multiples  entravant  plus  ou  moins  complètement  ses 
fonctions  régulières;  aussi  a-t-il,  de  tout  temps,  attiré  l'attention  des  observa- 
teurs. Mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  l'accord  ait  pu  s'établir  à  cet  égard. 

Un  premier  point,  cependant,  semble  généralement  admis  :  avec  Stokes, 
Gairdner,  Wilks,  Moxon,  Barrs  ('),  etc.,  on  regarde  les  adhérences  lâches  et 
peu  nombreuses  comme  dépourvues  d'influence  directe  sur  l'état  du  cœur,  et 
Kennedy  l'a  trouvé  normal  dans  plus  du  tiers  des  cas  de  ce  genre.  Mais  si  les 
adhérences  sont  serrées,  la  symphyse  étendue,  si  le  myocarde  a  subi  quelque 
altération  notable  pendant  la  phase  aiguë  de  la  péricardite,  le  volume  du 
cœur  et  les  dimensions  respectives  de  ses  cavités  ou  de  ses  parois  présentent 
des  modifications  importantes.  Pour  les  uns,  comme  Andral,  Ilope,  Beau, 
Kennedy,  Poulin(-),  c'est,  en  pareil  cas,  l'augmentation  de  volume  du  cœur, 
par  hypertrophie  avec  ou  sans  dilatation,  qui  est  la  règle;  pour  d'autres,  au 
contraire,  tels  que  Cruveilhier,  Barlow,  Chevers,  Walshe,  Stokes,  l'riedreich, 
Gairdner,  c'est  l'atrophie  qui  constitue  la  règle  générale. 

Nous  n'avons  nullement  l'intention  de  reproduire  ici  les  discussions  soulevées 
à  ce  sujet  et  les  théories  émises  pour  soutenir  chacune  de  ces  opinions;  ce 
qu'on  en  doit  retenir,  c'est  surtout  la  possibilité  de  modifications  fort  diverses 
dans  l'état  du  cœur,  et  ce  fait  n'a  rien  en  lui-même  de  bien  sui'prenant  si  l'on  a 
soin  de  tenir  compte  des  conditions  multiples  qui  viennent  inlluer  sur  le  fonc- 
tionnement et  la  nutrition  de  l'organe. 

Pour  Maurice  Baynaud,  l'état  du  muscle  cardiaque,  au  moment  où  se  con- 
stituent les  adhérences,  aurait  dans  ces  altérations  secondaires  du  cœur  un 
rôle  prépondérant  :  si  le  myocarde  est  resté  intact,  la  symphyse  peut  ne 
donner  lieu  à  aucune  modification  dans  le  volume  et  la  capacité  du  cœur, 
elle  peut  cependant  entraîner  la  dilatation  des  cavités  et  secondairement  une 
hypertrophie  compensatrice  (Aran)  ;  s'il  existe  de  la  myocardite,  avec  dégé- 
nérescence des  fibres  étoufl'ées  par  la  pi'olifération  fibreuse  interstitielle , 
l'hypertrophie  n'est  plus  possible,  la  dilatation  s'accompagne  d'atrophie  et 
d'amincissementdes  parois  ventriculaires.  Dansquelquescas,  d'après  L.  Blanc  (^), 
la  dilatation  avec  atrophie  est  le  résultat  de  la  dégénérescence  myocardique 
qu'entraîne  la  compression  des  coronaires  par  les  adhérences,  et  de  la  nutri- 
tion insuffisante  du  muscle  qui  en  résulte. 

(')  S.  Barrs,  The  Lancct,  1881. 

(-)  PouLiN,  Thèse  inaug.,  Paris,  1880. 

O  L.  Blanc,  TItèse  de  Paris,  1876. 
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Peut-ôlre,  d'ailleurs,  comme  le  veulent  Stokes,  Smith,  Maurice  Raynaud, 
Poulin,  l'enserrement  du  cœur  par  une  coque  calcifiée  amène-t-il  l'atrophie  par 
une  sorte  de  compression  de  l'organe,  ou  tout  au  moins  s'oppose-t-il  efficace- 
ment à  la  dilatation  des  cavités.  Cependant  Liouville  (en  1871)  a  publié  un 
exemple  de  calcification  avec  hypertrophie. 

Si  l'intégrité,  tout  au  moins  relative,  du  myocarde  est  une  condition  favo- 
rable à  l'hypertrophie  dans  la  symphyse,  la  jeunesse  paraît  jouer  un  rôle  ana- 
logue, puisque  R.  Blache  (')  l'a  toujours  observée  chez  l'enfant,  sans  lésions 
valvulaires,  et  que  Morel-Lavallée  l'a  rencontrée  presque  constamment  chez 
les  jeunes  sujets.  Par  contre,  la  diminution  de  la  masse  du  sang  chez  les  cachec- 
tiques, et  en  particulier  chez  les  tuberculeux,  peut  être  regardée  comme  une 
des  causes  de  la  réduction  de  volume  du  cœur. 

Enfin,  l'existence  de  lésions  valvulaires  rend  aisément  compte  de  la  produc- 
tion de  l'hypertrophie  cardiaque  dans  bien  des  cas  :  le  rôle  propre  des  adhé- 
rences paraît  alors  assez  restreint. 

Les  lésions  d'orifice  ne  sont  d'ailleurs  pas  constantes  :  elles  font  défaut  dans 
nombi'e  défaits.  Maison  peut  voir  se  produire,  ainsi  que  l'ont  montré  Jaccoud(^), 
Schutzemberger,  Marvaud,  Laveran,  Hayem  et  Gilbert  Widal,  Barrs, 
Morel-Lavallée,  des  insuffisances  fonctionnelles  par  dilatation  des  cavités  car- 
diaques, sans  lésions  valvulaires. 

En  somme,  la  symphyse  cardiaque  semble  entraîner  surtout  l'augmentation 
de  volume  du  cœur,  qu'il  y  ait  hyperlrophie  ou  dilatation  (G.  Sée). 

Lçs  altérations  histologiques  du  myocarde  étudiées  par  Durand  ('*)  (de  Lyon) 
et,  dans  des  cas  chroniques,  par  Morel-Lavallée,  n'offrent  rien  de  particulier  à 
la  symphyse  ;  ce  sont  les  lésions  de  la  myocardite  dans  ses  diverses  formes  : 
elles  trouveront  leur  description  dans  un  autre  chapitre.  (Voy.  Myocardites.) 

Symptômes.  —  Contrairement  aux  assertions  de  Lancisi,  Vieussens, 
Meckel,  Kreysig,  Sénac,  Corvisart,  regardant  la  symphyse  cardiaque  comme 
déterminant  toujours  un  corlège  symptomatique  révélateur,  oti  sait  aujourd'hui, 
à  la  suite  des  recherches  de  Laënnec,  de  Bouillaud  et  de  la  plupart  des  clini- 
ciens de  notre  époque,  que  les  adhérences  péricardiques,  môme  très  étendues, 
peuvent  rester  complètement  latentes  pendant  toute  la  vie  du  sujet  qui  en  est 
atteint,  et  que  la  symphyse  cardiaque  constitue  parfois  une  véritable  trouvaille 
d'autopsie.  Ces  cas  d'ailleurs  sont  les  moins  fréquents,  et  l'on  peut  dire  que,  dans 
un  certain  nombre  d'entre  eux,  on  arrivera  à  soupçonner  tout  au  moins  la  symphyse 
si  l'on  songe  à  la  possibilité  de  cette  lésion  et  qu'on  la  recherche  attentivement. 

Elle  se  révèle,  en  effet,  moins  par  des  troubles  fonctionnels  lui  appartenant 
en  propre  que  par  un  ensemble  de  signes  physiques,  dont  quelques-uns,  sans 
être  pathognomoniques,  ont  cependant  une  très  grande  importance  et  traduisent 
l'entrave  à  la  locomotion  physiologique  du  cœur. 

a.  Signes  physiques.  —  Par  l'inspection,  à  la  vue  et  la  palpation  de  la  région 
précordiale,  on  peut  recueillir  un  certain  nombre  de  renseignements  de  valeur 
vai'iable. 

(')  R.  Blache,  Essai  sur  les  maladies  du  cœur  chez  les  enfants  ;  Tlièse  de  Paris,  1809. 

{-)  Jaccoud,  Gazette  hehdom.,  1861. 

P)  Hayem  et  GrLBERT,  Union  médicale,  1883. 

('')  Durand,  Thèse  de  Lyon,  1879. 
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C'est  d'abord,  lanl(M  une  voussure,  lanlôt  une  rétraction  thoracique  dans  la 
région  cardiaque.  La  voussure,  assez  rare  et  peu  accentuée,  se  montre  lors- 
qu'existe  une  hypertrophie  du  cœur.  La  dépression  permanente  de  la  paroi  tho- 
racique ne  se  rencontre  que  dans  le  cas  où  la  symphyse  s'accompagne  de 
médiastinite  antérieure  reliant  le  péricarde  à  la  paroi  antérieure  du  thorax  : 
Bernheim  pense  qu'il  faut,  en  outre,  des  adhérences  pleuro-costales  s'opposant 
à  la  pénétration  de  la  languette  pulmonaire  gauche  au-devant  du  cœur,  et 
Morel-Lavallée  des  brides  dans  le  médiastin  postérieur  rattachant  le  péricarde 
au  rachis. 

On  constate  encore  la  iliinbuition  de  lu  suillie  inspiratoire  à  gauche,  signalée 
par  Williams,  et  qui  se  montre  d'autant  plus  nette  que  l'adhérence  péricardique 
entrave  l'abaissement  du  diaphragme  (Bernheim),  ou  qu'il  existe  une  symphyse 
pneumo-plcuro-costalc  (Morel-Lavallée,  G.  Séc). 

I\Iais  un  phénomène  beaucoup  plus  important  consiste  dans  la  dépression 
rythmique,  systoli(/ue,  dans  la  région  de  la  pointe,  observée  d'abord  par  Hope 
(Duroziez),  puis  par  Heim,  Kreysig,  Skoda,  Williams.  Cette  dépression  systo- 
lique  peut  être  bornée  à  un  seul  espace  intercostal,  au  niveau  même  de  la  pointe 
(dépression  unicostale  ou  punctiforme  de  Jaccoud),  ou  étendue  à  plusieurs 
espaces  au-dessus  de  la  pointe,  à  l'épigastre  (Skoda),  et  intéresser  tantôt  les 
parties  molles  seules,  tantôt  les  arcs  costaux  eux-mêmes. 

La  première  variété,  dépression  systolique  en  godet  limitée  à  la  pointe  même 
du  cœur,  n'a,  de  l'avis  unanime,  qu'une  médiocre  importance  pour  le  diagnostic 
de  la  symphyse  cardiaque;  d'après  Jaccoud  ('),  «  elle  ne  prouve  rien,  absolu- 
ment rien,  quant  à  l'adhérence  générale  ou  étendue  du  péricarde  ».  Elle  a  été 
rencontrée,  en  eflct,  par  Traube  dans  un  cas  où  existait  une  adhérence  cardio- 
péricardique  limitée  à  la  pointe  du  cœur,  et  dans  un  autre  où  une  bride  unis- 
sant l'artère  pulmonaire  à  roreillelte  gauche  entravait  la  locomotion  systolique 
du  cœur,  sans  aucune  adhérence  péricardique;  enfin,  Friedreich  l'a  constatée 
dans  un  cas  de  rétrécissement  aortique  avec  intégrité  du  péricarde,  et  Bahr 
en  l'absence  de  toute  adhérence. 

La  dépression  pluricostale,  suivant  Maurice  Raynaud,  Bauer,  Jaccoud, 
Bernheim,  et  la  plupart  des  auteurs,  offre  une  valeur  séméiologique  tout  autre, 
bien  qu'on  ne  puisse  la  considérer  comme  pathognomonique.  Elle  est  le 
résultat  d'une  entrave  à  la  locomotion  systolique  normale  du  cœur.  D'après 
Skoda,  Oppolzer,  Cejka,  Korner,  Archer,  elle  se  produirait  lorsqu'à  la  sym- 
physe cardiaque  se  surajoutent  des  brides  l'eliant  le  péricarde  à  la  paroi  tho- 
racique antérieure,  et  cette  opinion  a  été  défendue  par  Maurice  Raynaud  se 
basant  sur  des  observations  personnelles  avec  contrôle  nécroscopique  :  le  ca^ur, 
en  se  contractant,  attire  directement  la  paroi  thoracique  par  l'intermédiaire  des 
brides  qui  l'unissent  à  elle. 

C'est  à  coup  sur  dans  ces  conditions  que  l'on  observe  la  dépression  systo- 
lique la  plus  étendue  et  la  plus  manifeste,  avec  inflexion  des  arcs  costaux  et 
du  sternum,  mais,  néanmoins,  la  médiastinite  antérieure  n'est  pas  indispensable 
pour  la  production  du  phénomène,  et  Friedreich  a  établi  qu'il  suffit  de  l'adhé- 
rence intime  de  la  face  inférieure  du  cœur  au  diaphragme  pour  que  la  traction 


(')  Jaccoud,  Leromt  de  clinique  médicale,  1880. 
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systolique  s'exerce  au  niveau  des  insertions  de  ce  muscle  à  la  paroi  thoracique 
et  la  déprime  d'une  façon  manifeste. 

Parfois  enfin,  la  dépression  pluricostale  est  le  résultat  direct  de  l'obstacle 
apporté  par  les  adhérences  cardiaques  au  mouvement  systolique  normal  du 
cœur  en  bas  et  à  gauche;  en  pareil  cas,  surtout  si  la  base  du  cœur  est  fixée, 
il  se  produit  une  ascension  et  un  retrait  de  la  pointe,  avec  tendance  au  vide 
dans  la  région  qu'elle  occupait  en  diastole  :  dès  lors,  les  espaces  intercostaux 
se  dépriment  sous  l'action  de  la  pression  atmosphérique,  et  cela  d'autant  plus 
que  des  adhérences  pleuro-péricardiques,  ou  pleuro-costales,  s'opposeront  à 
l'aspiration  de  la  languette  pulmonaire  gauche  venant  combler  le  vide  qui  tend 
à  se  produire  (mouvement  cardio-pneumatique  de  Bamberger).  Ce  mécanisme 
et  les  conditions  diverses  résultant  du  siège  variable  des  adhérences  ont  été 
bien  mis  en  lumière  par  Riegel('),  qui  a  montré  qu'avec  une  symphyse  modé- 
rément serrée  et  uniformément  répartie  la  direction  du  mouvement  cardiaque 
n'est  pas  modifiée  et  que,  par  suite,  la  dépression  systolique  n'existe  pas. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cette  dépression  vraie  (Riegel)  avec  la  fausse  dépres- 
sion due  à  l'exagération  de  la  pulsation  négative  normale  par  suite  d'adhérence 
pleuro-costale  :  cette  dépression  qui  peut  se  montrer  dans  plusieurs  espaces  inter- 
costaux ne  s'accompagne  pas  de  retrait  de  la  pointe  dont  le  choc  reste  normal. 

En  somme,  la  dépression  systolique  limitée  à  la  pointe  même  du  cœur  est 
un  signe  infidèle,  sans  grande  valeur  diagnostique  ;  étendue  à  plusieurs  espaces 
intercostaux,  et  surtout  aux  côtes  et  au  sternum,  elle  acquiert,  sans  être 
pathognomonique,  une  importance  considérable.  Elle  peut  cependant  faire 
défaut  avec  une  symphyse  étendue.  Elle  n'implique  pas,  lorsqu'elle  existe,  la 
nécessité  d'une  médiastinite  antérieure. 

On  conçoit,  d'ailleurs,  que  si  elle  constitue  un  symptôme  fâcheux  en  ce 
qu'elle  révèle  une  symphyse  cardiaque,  elle  fournit  cependant  un  élément  de 
pronostic  favorable,  puisqu'elle  traduit,  comme  l'a  montré  Riegel,  non  pas 
seulement  l'anomalie  de  direction  dans  la  locomotion  du  cœur ,  mais  aussi 
une  systole  énergique  du  myocarde.  Lorsque  le  muscle  s'altère  et  s'affaiblit, 
elle  disparaît  progressivement. 

La  dépression  systolique  pluricostale  est  associée  généralement,  d'après  Jac- 
coud,  à  une  diminution  plus  ou  moins  notable  du  tympanisme  semi-limaire 
par  suite  d'exsudats  membraneux  formés  dans  les  parties  de  la  plèvre  conti- 
guës  au  péricarde. 

La  palpation  permet  de  constater  Y  affaiblissement  ou  même  la  disparition  du 
choc  du  cœur  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  symphyse  ;  mais  ce  signe  n'appar- 
tient pas  en  propre  aux  adhérences  :  la  dégénérescence  du  myocarde,  des  modi- 
fications dans  les  rapports  du  cœur  avec  le  bord  antérieur  du  poumon  gauche, 
l'existence  d'un  épanchement  péricardique,  etc.,  peuvent  également  le  produire. 

S'il  demeure  perceptible  à  la  pointe,  le  choc  reste  parfois  localisé  dans  un  point 
qui  ne  varie  pas  avec  les  changements  de  position  du  malade  :  il  en  est  ainsi  lors- 
qu'il existe  des  adhérences  du  péricarde  au  thorax.  Pour  Duroziez  f),  alors 
même  que  l'on  constate  à  la  vue  un  retrait  de  la  pointe,  on  perçoit  à  la  main  un 
choc  systolique  dans  le  même  point,  et  il  attache  à  ce  phénomène  une  impor- 

(')  Riegel,  Volkmann's  sainmlung  klinischer  Vortrdge,  Leipzig,  1879. 
(-)  Duroziez,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  Paris,  181)1. 
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tance  majeure.  Suivant  lui,  le  meilleur  signe  de  la  symphyse  cardiaque  se  tra- 
duit, en  elïet,  par  cette  formule  :  «  Pour  l'œil  retrait,  pour  le  doigt  choc.  » 

Dans  quelques  faits,  comme  l'a  montré  Skoda,  le  choc  systolique  est  reporté 
vers  la  base.  Si  le  cœur  est  hypertrophié,  on  peut  observer  un  choc  qui  soulève 
une  portion  plus  ou  moins  notable  de  la  région  précordiale  (Beau,  l^ouillaud). 
"Williams,  Riegel  ont  étudié  les  variations  d'intensité  du  choc  systolique  pen- 
dant l'inspiration  ou  l'expiration,  suivant  qu'il  existe  ou  non  des  adhérences 
pneumo-pleuro-coslales  et  que  le  mouvement  cardio-pneumatique  est  plus  ou 
moins  entravé. 

On  observe  encore,  dans  quelques  cas,  un  ressaut  ou  un  choc  diasloliqiie. 
Le  ressaut  diastolique  coexiste  le  plus  souvent  avec  la  dépression  systolique, 
et  siège  dans  les  mêmes  points  :  c'est  le  retour  plus  ou  moins  brusque  de  la 
paroi  thoracique  à  sa  courbure  normale  dont  elle  avait  été  écartée  pendant  la 
systole  cardiaque.  Ce  phénomène  est  dû  à  l'élasticité  de  la  paroi  qui  entre  en 
jeu  lorsque,  au  moment  de  la  diastole,  cesse  l'action  des  forces  ayant  entraùié 
la  dépression  systolique.  Friedreich  a  observé  le  choc  diastolique  de  la  pointe 
lorsque  le  cœur  était  fixé  en  arrière;  par  des  adhérences  au  rachis. 

Le  choc  diastolique  peut,  d'ailleurs,  se  manifester  indépendamment  de  la 
dépression  systolique,  et  Potain  Fa  constaté  dans  le  quatrième  espace.  Il  est 
produit  par  le  retour  à  la  position  d'équilibre  des  parois  élastiques  du  myo- 
carde attirées  en  dedans  au  moment  de  la  systole  (Morel-Lavallée)  et  venant 
battre  la  paroi  thoracique  ;  parfois  aussi  c'est  l'exagération  d'un  phénomène 
diastolique  normal  :  réplétion  plus  rapide  des  cavités  cardiaques  et  entrée 
en  tension  plus  brusque  du  myocarde  par  suite  de  la  diminution  de  sa  résis- 
tance tonique  (Potain). 

La  symphyse  peut  aussi  déterminer  au  niveau  de  la  région  précordiale  des 
mouvements  ondulatoires  plus  ou  moins  étendus  dont  l'importance  séméiolo- 
gique  a  été  nettement  mise  au  point  par  Jaccoud. 

Ils  sont  de  deux  ordres.  Sènac,  Heim,  Sanders  ont  indiqué  un  mouvement 
continu  d'ondulation  épigaslrique  qui  n'a  de  valeur  comme  signe  d'adhérences 
péricardiques,  suivant  Jaccoud  ('),  que  s'il  coexiste  a  vec  un  retrait  systolique  de 
l'épigastre.  C'est  ainsi  d'ailleurs  que  l'ont  décrit  Heim  et  Sanders. 

Dans  d'autres  faits,  il  s'agit  d'un  mouvement  ondulatoire  systolique  de  la 
région  précordiale  en  bloc,  observé  et  décrit  par  Jaccoud  :  c'est  un  mouvement 
de  reptation  systolique  précordiale,  ou  mouvement  de  roulis,  débutant  avec  la 
systole  et  dessinant  avec  fidélité,  par  sa  progression  instantanée  de  haut  en 
bas  et  de  droite  à  gauche,  la  locomotion  du  cœur,  notamment  sa  rotation 
autour  de  l'axe  longitudinal.  Il  se  rencontrerait  plus  fréquemment  que  le  mou- 
vement d'ondulation  épigastrique,  et  constitue  «  un  signe  sûr,  et  suffisant  à  lui 
seul,  de  l'adhérence  généralisée  du  péricarde  »  avec  ou  sans  adhérences  extra- 
péricardiques  (Jaccoud). 

Morel-Lavallée,  reprenant  l'étude  de  ces  mouvements,  décrit  encore  une  sorte 
de  frémissement,  ou  des  séries  d'ondes  tremblotantes,  surtout  manifestes 
lorsqu'il  s'y  joint  le  soulèvement  d'une  portion  limitée  de  la  région  précordiale. 
Il  fait,  d'ailleurs,  quelques  réserves  sur  la  valeur  pathognomonique  de  ces 


(')  J.vccocD,  loc.  cit.,  ]l.  ilO. 
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diverses  variétés  du  mouvement  ondulatoire  précordial  en  dehors  de  leurs 
formes  les  plus  accentuées. 

La  perception,  au  palper,  d'un  frémissement  cataire  est  un  fait  inconstant  : 
il  est  d'ailleurs  rare  et  sans  valeur  en  pareil  cas. 

La  percussion  fournit  un  certain  nombre  de  renseignements  dont  quelques- 
uns  offrent  une  réelle  valeur.  Le  plus  souvent,  on  constate  une  augmentation 
de  la  matité  cardiaque  proportionnelle  au  volume  plus  grand  de  l'organe  (hyper- 
trophie avec  ou  sans  dilatation).  Un  phénomène  plus  important,  et  plus  directe- 
ment en  rapport  avec  les  adhérences  intra  et  extra-péricardiques,  consiste  dans 
la  transformation  en  zone  de  matité  absolue  de  toute  la  zone  de  submatité  car- 
diaque. Il  se  rencontre  lorsque  le  péricarde  en  symphyse  est  adhérent  sur  toute 
sa  face  antérieure  à  la  paroi  thoracique  et  que  les  poumons,  refoulés  et  fixés  en 
dehors  de  cette  surface,  ne  peuvent  plus  subir  le  mouvement  cardio-pneuma- 
tique et  s'insinuer  au-devant  du  péricarde.  Williams,  Law,  Cejka  ont  montré, 
dans  ces  conditions,  que  l'aire  de  matité  reste  invariable,  quelle  que  soit  la  phase 
respiratoire  ou  la  position  du  malade  :  les  seules  adhérences  pleuro-pneumo- 
costales  pourraient  d'ailleurs,  on  le  conçoit,  donner  lieu  à  la  même  anomalie 
plessimétrique.  Pour  Potain('),  le  meilleur  signe  de  la  symphyse  consiste  dans 
la  fixité  du  cœur  se  révélant  par  l'invariabilité  de  la  zone  de  matité  dans  toutes 
les  positions  données  au  malade. 

A  l'auscultation,  peu  de  signes  importants.  On  a  pu,  si  l'on  a  suivi  l'évolu- 
tion de  la  maladie,  constater  la  disparition  des  bruits  de  frottement,  mais  ce 
n'est  pas  là  un  indice  suffisant  de  la  formation  d'adhérences. 

Pour  Aran,  l'affaiblissement  des  bruits  cardiaques,  et  surtout  l'extinction 
du  second  bruit,  aurait  une  valeur  prépondérante;  l'observation  n'a  pas  con- 
firmé cette  manière  de  voir  basée  sur  l'entrave  apportée  aux  mouvements  car- 
diaques et  en  particulier  à  la  dilatation  diastolique.  L'affaiblissement  des  bruits 
relève  de  la  moindre  énergie  de  la  systole,  aussi  est-il  surtout  marqué  lors  de 
dégénérescence  du  myocarde.  Assez  souvent  on  constate  un  bruit  surajouté 
dans  le  grand  silence,  tantôt  immédiatement  après  le  second  bruit,  dont  il 
simule  le  dédoublement  (Barth,  Potain),  tantôt  peu  avant  le  premier  bruit  et 
donnant  lieu  au  rythme  de  galop.  Ce  bruit  est  dû,  pour  Potain,  à  un  choc  dias- 
tolique; d'après  Friedreich,  à  une  ampliation  brusque  de  la  poitrine. 

Un  bruit  systolique  spécial  a  été  signalé  par  Betz  (^)  le  long  du  bord 
gauche  du  sternum  et  attribué  par  lui  à  un  frottement  des  adhérences  :  inter- 
prétation contestée  par  Maurice  Raynaud,  M orel-La vallée,  admise  au  contraire 
par  Bernheim.  On  constate  dans  certains  cas,  suivant  Potain,  un  bruit  de  cla- 
quement au  milieu  de  la  systole  dans  la  région  méso-cardiaque,  le  plus  souvent 
au  niveau  de  la  région  du  ventricule  droit,  indiquant  la  présence  de  brides 
péricardiques  :  ce  n'est  pas  un  dédoublement. 

Rosenbach  insiste  sur  l'existence  d'un  souffle,  fort,  systolique,  limité  à  la 
région  de  la  pointe,  et  terminé  souvent  par  une  sorte  de  sifflement.  Il  est  cer- 
tain que  l'on  peut  rencontrer  des  souffles  dans  le  cortège  symptomatique  de  la 
symphyse  cardiaque,  mais  ils  relèvent  directement  d'une  insuffisance  valvulaire  : 

(')  Potain,  Leçon  clinique;  Semaine  médicale,  mai  1895. 

(^)  Betz,  Memorabilien  ans  der  Praxis,  Ileillironn,  Bd.  IV,  1850. 
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celle-ci  peut  être  le  fait,  soit  d'une  lésion  endocardiaque  ancienne  ou  en  coexis- 
tence avec  la  péricardite  plastique  adhésive,  soit  d  une  simple  dilatation  des 
cavités  cardiaques  consécutive  à  la  symphyse  elle-même.  (Voir  plus  haut.) 
Bernheim  pense  que  ces  souffles,  systoliques  ou  diasloliques,  peuvent  être  engen- 
drés par  «  des  conditions  purement  dynamiques  de  tension  ou  de  vitesse  san- 
guine ».  Quoi  qu'il  en  soit,  en  dehors  des  poussées  asystoliques  avec  insuffisance 
tricuspidienne,  rorifice  mitral  est  ordinairement  seul  intéressé  dans  l'insuffisance 
secondaire  à  la  dilatation  des  ventricules;  parfois  l'orifice  mitral  et  l'aortique 
sont  dilatés  en  même  temps  (Jaccoud).  Toujours,  d'ailleurs,  dans  ces  condi- 
tions, l'insuffisance  valvulaire  est  pure,  et  jamais  au  souffie  systolique  mitral 
ne  viennent  se  joindre  les  bruits  propres  au  rétrécissement  :  la  coexistence 
des  deux  ordres  de  bruit  inditjue  forcément  une  lésion  valvulaire  endocardiaque. 

Si  la  dégénérescence  du  myocarde  amène  une  dyssystolie  passagère  ou  per- 
manente, à  robscurité  des  bruits  viennent  s'ajouter  les  contractions  courtes, 
avortées  ((  ".orvisart),  les  irrégularités  et  les  intermittences. 

Le  jwuls,  en  pareil  cas,  traduit  ces  désordres  des  contractions  cardiaques; 
mais,  pendant  toute  la  période  de  tolérance  relative  de  la  symphyse,  le  pouls 
radial  ne  présente  pas  de  caractère  bien  spécial.  Un  des  plus  importants,  d'après 
les  observations  de  Morel-Lavallée,  consiste  dans  le  désaccord  plus  ou  moins 
complet  entre  les  signes  fournis  par  les  artères  et  ceux  que  donnent  l'examen 
et  l'auscultation  du  cœur.  Maurice  Raynaud  pensait,  au  contraire,  que  le  pouls 
reste  normal  quand  le  débit  du  cœur  s'opère  régulièrement,  et  que,  dans  le  cas 
de  lésions  d'orifice  associées  à  la  symphyse,  il  revêt  les  caractères  qui  appar- 
tiennent à  ces  lésions.  Il  a  recueilli  un  tracé  avec  plateau  inférieur  dans  un  cas 
compliqué  d'insuffisance  aortique  :  on  n'a  pas  obtenu  depuis  de  tracé  sem- 
blable. La  coïncidence  du  sommet  de  la  pulsation  radiale,  (ju'il  signale  dans 
un  cas  de  Sevestre,  avec  la  pulsation  négative  de  la  pointe  sur  le  tracé  car- 
diographique, n'est  pas  plus  pathognomonique,  puisque  Potain  et  Rendu  ont 
observé  la  même  coïncidence  dans  une  insuffisance  mitralc  sans  aucune  adhé- 
rence péricardi(jue. 

Le  pouls  radial  traduit  surtout  le  mode  de  contraction  du  myocarde  et  fournit 
plus  d'éléments  au  pronostic  de  la  symphyse  qu'à  son  diagnostic  (Bernheim). 

Le  pouls  paradoxal  de  Kussmaul,  dont  nous  avons  déjà  parlé  à  propos  de  la 
péricardite  avec  épanchement  (voy.  p.  37)),  n'est  nullement  caractéristiijue  de 
la  symphyse  cardiaque,  ni  même,  ainsi  que  le  pensait  Kussmaul,  de  la  mé- 
diastino-péricardite  calleuse  reliant  l'aorte  au  sternum. 

L'ail'aiblissement  du  pouls  radial  pendant  l'inspiration  n'implique  pas  qu'il 
existe  des  brides  tirant  sur  l'aorte  et  diminuant  son  calibre  au  moment  de 
l'ampliation  inspiratoire  du  thorax;  il  peut  résulter  de  l'augmentation  de  la 
pression  négative  intra-thoracique  pendant  l'inspiration,  surtout  si  l'énergie 
du  myocarde  est  diminuée  :  en  elTet,  l'aspiration  qui  s'exerce  alors  sur  le  sang 
des  vaisseaux  extra-thoraciques  fait  obstacle  à  la  pénétration  de  l'ondée  systo- 
lique dans  l'aorte.  Aussi,  Sommerbrodt  a-t-il  rencontré  le  pouls  paradoxal 
appréciable  chez  tous  les  sujets  sains,  à  condition  (pi  ils  insj)irent  profondé- 
ment; Traube,  Baumler,  Stricker,  Riegel,  Bœhr,  l'ont  observé,  comme  nous 
l'avons  vu,  dans  la  péricardite  avec  épanchement;  Graeffner  dans  une  péri- 
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cardile  purulente  avec  double  pneumonie;  on  l'a  vu  encore  dans  des  cas  de 
sténose  laryngée,  d'affections  broncho-pulmonaires,  de  pleurésies,  de  paralysie 
des  récurrents,  etc.,  apportant  une  entrave  aux  phénomènes  respiratoires  et 
en  particulier  à  l'inspiration. 

Il  acquiert  une  plus  grande  valeur  quand  il  s'accompagne  de  gonflement 
inspiratoire  des  veines  du  cou,  phénomène  inverse  de  la  normale  et  résultant  de 
la  traction  exercée  par  des  brides  fibreuses  sur  la  veine  cave  supérieure,  et  de 
son  effacement  plus  ou  moins  complet  pendant  l'inspiration  par  un  mécanisme 
tout  analogue  à  celui  que  Kussmaul  a  invoqué  pour  l'aorte  dans  la  médiastinite. 

Bernheim  signale,  en  outre,  un  élément  séméiologique  important  :  si  le  pouls 
paradoxal  résulte  de  la  traction  par  brides  médiastines,  le  choc  et  les  bruits 
du  cœur  peuvent  ne  pas  être  modifiés  pendant  que  l'ondée  artérielle  diminue; 
s'il  est  la  conséquence  de  l'accroissement  de  la  pression  négative  intra-thora- 
cique,  les  bruits  cardiaques  sont  en  même  temps  affaiblis  durant  l'inspiration. 

Il  est  encore  un  signe  de  symphyse  cardiaque  fourni  par  l'inspection  des 
veines  du  cou  :  c'est  l'affaissement  diaslolique  brusque  des  veines  cervicales. 
Mentionné  par  Skoda  et  Cejka,  ce  collapsus  veineux  diastolique  a  été  surtout 
étudié  par  Friedreich,  qui  l'attribue  à  l'aspiration  veineuse  résultant  de  l'am- 
pliation  brusque  du  thorax  au  moment  du  ressaut  diastolique  et  surtout  de 
l'abaissement  également  brusque  du  diaphragme  au  moment  où  cesse  la  trac- 
tion exercée  sur  lui  par  la  systole  :  avec  le  diaphragme  le  cœur  s'abaisse  et 
s'allonge  ainsi  que  les  gros  troncs  veineux,  d'où  l'accélération  de  l'afflux  vei- 
neux diastolique  et  le  collapsus  des  jugulaires. 

Ajoutons  que,  dans  une  observation  de  François-Franck,  on  relève  un  affais- 
sement systolique  des  jugulaires,  qui  serait  dû,  d'après  lui,  à  l'augmentation 
de  l'effet  aspiratif  périventriculaire,  du  fait  des  adhérences  péricardiques. 

b.  Signes  fonctionnels.  —  Les  troubles  fonctionnels,  qui  peuvent  manquer 
pendant  longtemps  dans  certains  cas,  ne  sont  nullement  pathognomoniques 
de  la  symphyse  :  les  battements  cardiaques  tumultueux  (Forget),  les  palpita- 
tions, la  sensation  de  constriction  précordialc  (Corvisart),  la  dyspnée,  l'anxiété 
avec  tendance  à  la  syncope,  la  cyanose,  etc.,  appartiennent  à  la  plupart  des 
maladies  du  cœur  et  ne  l'évèlent  que  les  troubles  de  l'insuffisance  du  myo- 
carde. On  a  sous  les  yeux  le  tableau  plus  ou  moins  complet  de  l'asystolie  avec 
stase  veineuse,  pouls  petit,  irrégulier,  œdème  des  jambes,  congestions  viscé- 
rales; ces  accidents  peuvent,  d'ailleurs,  n'être  que  transitoires,  procéder  par 
poussées  successives,  ou  évoluer  d'une  façon  constamment  progressive  jusqu'à 
la  mort.  Ces  divers  troubles  fonctionnels  sont  parfois  précoces  dans  la  sym- 
physe, lorsque  celle-ci  se  constitue  rapidement  et  que  le  myocarde  est  atteint 
de  dégénérescence  du  fait  même  de  la  péricardite  initiale;  si  les  adhérences 
ne  s'établissent  que  plus  lentement,  avec  une  intégrité  relative  du  muscle 
cardiaque,  ils  sont  alors  plus  tardifs  et  en  relation  directe  avec  la  dilatation 
progressive  des  cavités  du  cœur. 

La  coexistence  de  lésions  valvulaires,  ou  l'ajjparition  d'une  endocardite  au 
cours  de  la  symphyse,  viennent,  on  le  comprend,  hâter  le  développement  des 
phénomènes  asystoliques. 

Marche.  Terminaisons.  Pronostic.  —  Dans  bon  nombre  de  cas,  la 
symphyse  reste  latente  jusque  dans  ses  périodes  terminales,  parfois  même  elle 
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demeure  méconnue  jusqu'à  la  nécropsie.  Plus  souvent  peut-être,  elle  se  révèle 
par  un  ensemble  de  troubles  fonctionnels  et  de  signes  physiques  dont  l'inten- 
sité et  la  rapidité  d'évolution  sont  subordonnées  à  l'entrave  plus  ou  moins 
grande  que  les  adhérences  apportent,  suivant  leur  situation  et  leur  étendue,  à 
la  locomotion  du  creur  :  s'il  est  peu  gêné  dans  son  fonctionnement,  la  maladie 
peut  ne  donner  lieu  qu'à  (pielques  troubles  légers  pendant  une  longue  période. 
D'après  Morel-Lavallée,  ce  sont  les  adhérences  acquises  dans  le  jeune  âge, 
surtout  lorsqu'elles  sont  consécutives  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  qui 
exposent  surtout  et  le  plus  rapidement  les  malades  à  des  troubles  fonctionnels 
sérieux. 

La  mort  peut  survenir  par  syncope  (Aran),  ou  par  angine  de  poitrine  (Morel- 
Lavallée)  :  celle-ci  serait  au  moins  contestable,  suivant  G.  Sée,  qui  déclare 
qu'elle  n'est  démontrée  ni  par  les  faits,  ni  par  les  autopsies;  il  ne  semble  pas 
irrationnel  cependant  que  les  lésions  de  l'épicarde  amènent  l'ischémie  myocar- 
dique  et  l'angor  mortelle  par  altération  des  coronaires.  Plus  ordinairement,  la 
mort  résulte  des  progrès  de  l'asystolie,  soit  dès  la  première  crise,  soit  après  des 
poussées  successives.  Tant  que  la  dilatation  cardiaque  est  peu  prononcée,  ou 
compensée  par  l'hypertrophie,  la  survie  peut  être  plus  ou  moins  longue;  quand 
apparaissent  les  signes  d'insuffisance  myocai'dique,  le  pronostic  s'assombrit  et 
la  terminaison  fatale  devient  menaçante  à  brève  échéance.  De  là,  la  gravité  au 
cours  de  la  sym]diyse  de  toute  affection  intercurrente  et  en  particulier  des 
maladies  des  voies  respiratoires  qui  viennent  hâter  l'éclosion  de  l'asystolie 
terminale. 

Il  faut  bien  savoir  cependant  i[uc  la  mort  subite  est  assez  souvent  observée 
chez  les  sujets  atteints  de  symphyse  cardiaque  et,  d'après  Brouardel,  il  n'est 
pas  d'année  où  les  autopsies  d'individus  trouvés  morts  sur  la  voie  publique,  et 
portés  à  la  Morgue,  ne  révèlent  plusieurs  cas  de  symphyse  du  péricarde.  La 
mort  subite,  pour  Laveran,  serait  surtout  le  résultat  d'une  insuffisance  aor- 
tique  secondaire. 

La  disparition  du  retrait  systolique  de  la  pointe  constitue  un  indice  alarmant, 
en  ce  qu'il  révèle  l'affaiblissement  progressif  de  l'énergie  du  myocarde.  L'inef- 
ficacité des  préparations  de  digitale,  indiquant  une  altération  profonde  de  la 
fibre  musculaire,  accentue  la  gravité  du  pronostic. 

Diagnostic.  —  Nous  ne  saurions  trop  le  répéter,  la  symphyse  cardiaque, 
la  plupart  du  temps,  veut  être  recherchée;  trop  souvent  elle  reste  latente,  les 
troubles  fonctionnels  faisant  défaut  ou  demeurant  des  plus  vagues,  et  ce  n'est 
que  par  une  investigation  minutieuse  des  signes  physiques  que  l'on  arrivera  à 
diminuer  le  nombre  des  cas  où  la  symphyse  est  méconnue  jusqu'à  l'autopsie. 

Un  précieux  renseignement  sera  fourni  par  la  notion  d'une  péricardile  anté- 
rieure ayant  laissé  à  sa  suite,  après  résorption  de  l'épanchement,  des  troubles 
cardiaques  plus  ou  moms  accentués  :  la  disparition  du  frottement,  mise  en 
regard  des  symptômes  qui  révèlent  quelque  entrave  à  la  locomotion  du  cœur, 
rendra  presque  certaine  l'existence  des  adhérences  péricardiques.  Mais  nous 
avons  dit  déjà  que  souvent  ces  symptômes  sont  peu  nets,  et  qu'aucun  d'eux 
n'est,  par  lui-même,  pathognomonicpie  ;  aussi  pourra-t-on  confondre  la  sym- 
physe avec  la  myocardite,  ou  avec  la  péricardite  chroniqu(\  Dans  les  deux  cas, 
l'affaiblissement  du  choc  cardiaque,  l'assourdissement  des  bruits,  les  troubles 
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circulatoires,  la  gène  ou  la  douleur  précordiale,  contribuent  à  entretenir  l'in- 
certitude. Cependant,  la  faiblesse  et  l'irrégularité  du  pouls  sont  plus  marquées 
dans  la  myocardite;  l'invariabilité  de  l'aire  de  matité  cardiaque  appartient  aux 
lésions  chroniques  du  péricarde,  et  surtout  à  la  symphyse.  Elle  révèle  surtout, 
il  est  vrai,  la  fixité  des  bords  pulmonaires,  adhérents  au  thorax  et  au  péricarde; 
mais,  lors  de  péricardite  chronique  sans  symphyse,  on  observe  plus  souvent 
des  oscillations  assez  accusées  de  la  surface  de  matité,  en  rapport  avec  les 
retours  brusques  d'une  quantité  variable  d'épanchement.  Le  pouls  paradoxal 
peut  s'observer  dans  la  péricardite  avec  épanchement  abondant  ;  la  disparition 
du  choc  dans  toutes  les  asystolies;  les  souffles  peuvent  être  engendrés  par 
une  lésion  valvulaire  d'origine  endocardiaque,  ou  par  une  insuffisance  résultant 
de  la  dilatation  des  cavités. 

Aussi,  en  l'absence  de  phénomènes  bien  caractérisés,  lorsqu'il  n'existe  pas 
de  souffles,  devra-t-on,  comme  l'indiquent  Morel-Lavallée  et  G.  Sée,  songer, 
de  préférence,  à  la  myocardite  chez  les  sujets  âgés,  à  la  symphyse  cardiaque 
chez  les  sujets  jeunes. 

Lorsque  les  signes  physiques  sont  plus  nets,  c'est  par  leur  ensemble  qu'on 
arrive  à  fixer  le  diagnostic  ;  la  disparition  du  choc  de  la  pointe,  le  retrait  syslo- 
lique  pluricostal,  le  ressaut  diastolique  avec  affaissement  brusque  des  veines 
du  cou,  le  mouvement  de  roulis,  le  pouls  paradoxal  accompagné  de  gonfle- 
ment inspiratoire  des  jugulaires,  l'invariabilité  de  la  matité  précordiale,  comp- 
tent parmi  les  plus  importants,  et  laissent,  lorsqu'ils  se  trouvent  associés,  bien 
peu  de  place  au  doute. 

Traitement.  —  11  est  purement  symptomatique,  et  ses  diverses  indications 
se  trouvent  étudiées  à  propos  de  la  thérapeutique  de  la  péricardite  ou  des 
affections  organiques  du  cœur. 

CHAPITRE  III 

PÉRICARDITE  TUBERCULEUSE 

11  ne  faut  pas  confondre  la  péricardite  citez  les  tuberculeux,  qui  est  assez  fré- 
quente (12  cas  sur  57  péricardites,  d'après  Bamberger),  avec  la  péricardite  tuber- 
culeuse  caractérisée  par  la  présence  de  lésions  tuberculeuses  du  péricarde,  et 
qui,  d'après  les  statistiques  de  Barthez  et  Rilliet,  et  deLeudet,  serait  i-elative- 
ment  rare  (en  moyenne  1  cas  sur  55  tuberculeux).  Cette  dernière  seule  doit 
nous  occuper  ici. 

Historique.  —  Entrevue  par  Corvisart,  la  présence  du  tubercule  au  sein 
des  lésions  de  la  péricardite  a  été  signalée  par  Laënnec,  Andral,  Louis,  Bar- 
thez et  Rilliet,  Trousseau,  Fauvel,  Lancereaux,  qui  en  ont  publié  quelques 
observations  probantes  ;  Cruveilhier  l'a  montrée  plus  fréquente  chez  les  jeunes 
sujets  ;  Willigk,  Bamberger,  Eppinger  ont  établi  qu'elle  est  moins  rare  qu'on 
ne  l'avait  cru  tout  d'abord.  En  effet,  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique  ren- 
ferment un  assez  grand  nombre  d'observations  de  péricardite  tuberculeuse 
dues  à  Jaccoud  (1858),  Potain  (1861),  Rathery  (1869),  Joffroy,  Hayem  (1870), 
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Thaon  (1872),  Moutard-Martin  (l.S7i),  D'Olicr  (1878),  Brault  (1880),  Pineau 
(189."). 

Parmi  les  travaux  dont  elle  a  fait  le  sujet,  il  faut  signaler  les  Mémoires  de 
Leudct  dans  lea  ^Irchives  de  médecine  (1802),  de  Letulle  {Gazelle  médicale  de 
Paris,  187'J);  les  thèses  de  Biron  (1877),  de  Richard,  de  Vernières  (1879),  de 
Th.  Rousseau  (1882)  ;  le  mémoire  d'Alb.  Mathieu  {Archives  de  médecine^ 
mars  188,")),  et  l'article  si  complet  de  Bernheim  dans  le  Diclionnaire  Encijclo- 
pédi(ji(e  (188());  entin,  une  récente  communication  de  Virchow  à  la  Société  de 
médecine  berlinoise  ('),  une  clinique  de  Jaccoud  (^)  et  un  article  de  Osier  ('•). 

Étiologie.  —  Elle  a  été  oijservée  à  tous  les  âges,  puisque  Parrol  Ta  ren- 
contrée chez  un  enfant  de  9  mois  et  Lejard  chez  une  femme  de  88  ans.  Plus 
fréquente  chez  l'enfant,  suivant  Cruveilhier,  Blache,  JolTroy,  Thaon,  elle  serait 
cepen(K'int  rare  au-dessous  de  j  ans,  et  se  rencontrerait  même  plus  souvent 
après  1.')  ans  qu'au-dessous  de  cet  âge  (Th.  Rousseau).  Le  sexe  masculin  paraît 
plus  souvent  atteint  (Osier). 

Est-il  besoin  de  dire  (|ue  la  seule  cause  efficiente  est  l'infection  tubercu- 
leuse, dont  elle  peut  représenter  une  localisation  primitive,  ou  secondaire  à  la 
tuberculose  d'autres  organes? 

La  péricardite  tuberculeuse  pri nii t ive ,  démonlvée  par  les  observations  de 
Mrchow  ,  de  Kuemmel,  de  Ouin(juaud  et  Lejard,  de  Mendiondo,  de  Jolfroy, 
de  Cornil,  peut  rester  jusqu'à  la  fin  la  seule  dc'lermiiialion  de  la  tuberculose 
chez  le  sujet,  ou  s'accompagner  ultérieurement  de  tuberculisation  de  l'appa- 
reil respiratoire  ou  des  autres  viscères  (Cornil,  Thaon,  Richard). 

Plus  ordinairement,  elle  est  secondaire  et  se  montre  chez  des  individus 
atteints  de  tuberculose  pleurale  ou  pulmonaire  plus  ou  moins  ancienne,  ou 
encore  de  tuberculose  des  ganglions  médiastinaux  ou  trachéo-bronchiques 
avoisinant  le  péricarde  (Jaccoud,  Osier,  Pineau).  Ce  dernier  cas  serait  très 
fréquent  et  comprendrait  même  un  certain  nombre  de  faits  de  péricardite  tuber- 
culeuse prétendue  primitive;  en  elTet,  suivant  Weigert  ('),  on  pourrait  incri- 
miner souvent,  en  pareil  cas,  les  petits  ganglions  situés  en  avant  du  feuillet 
antérieur  du  péricarde  et  qui,  même  tuberculo-caséeux,  passent  fréquemment 
inaperçus.  Kast  (")  a  observé  un  épancliement  péricardique  renfermant  des 
bacilles,  sans  tubercules  de  la  séreuse,  chez  un  sujet  porteur  d'une  fonte 
caséeuse  des  ganglions  médiastinaux  à  la  réflexion  du  péricarde. 

Eichhorst  a  signalé  des  ulcérations  tuberculeuses  du  péricarde  consécutives 
à  des  lésions  de  même  nature  de  l'intestin  (G.  Séc). 

La  /idjcrrulisalio)i  aiijuë  dû  péricarde  ne  se  montre  qu'au  cours  de  l'envahisse- 
ment des  autres  séreuses,  plèvre  et  péritoine  (Osier)  :  elle  constitue  alors  une 
partie  intégrante  de  ce  qu'on  appelle  la  tuberculose  des  membranes  séreuses 
(Striimpell).  Les  granulations  du  péricarde  peuvent,  en  pareil  cas,  évoluer 
sans  réaction  inflammatoire  ;  on  a,  d'ailleurs,  relaté  quelques  cas  rares  de  tuber- 
culose péricardique  sans  péricardite  (Rathery).  Dans  la  majorité  des  cas,  on  a 

(')  \"ir,c;iio%v.  Soc.  de  méd.  de  Berlii>.  novembre  1892. 

(-)  .Jaccoud,  Lcron  clinitiuc.  in  Joura.  de  méd.  et  de  cliir.  pral.,  10  jnnvicr  IS'Jj. 
(^)  OsLEn,  The  nmeriran  Journal,  janvier  1893. 
(*)  ^^■I•:l(;F,n^,  DeH/.sc/i,.  med.  Woclt.\  n»r.I,  1885. 
(■■'')  K'ast,  /lerlin.  LIiii.  Wocli.,  ocl(jljre  1883. 
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affaire  à  une  péricardite  avec  tubercules  :  dans  certaines  observations  (Mou- 
tard-Martin, Proust)  les  lésions  phlegmasiques  sembleraient  avoir  été  primitives 
et  les  granulations  tuberculeuses  ne  seraient  apparues  que  secondairement,  à 
ime  période  plus  ou  moins  éloignée  du  début. 

Dans  les  cas  de  péricardite  tuberculeuse  primitive,  on  ne  peut  invoquer, 
comme  pathogénie  de  la  détermination  péricardique,  que  l'apport  du  bacille 
par  les  voies  circulatoires  après  sa  pénétration  dans  l'organisme.  Peut-être 
quelque  tare  péricardique  antérieure  crée-t-elle  un  locus  minoris  resistentise , 
un  terrain  préparé  pour  la  colonisation  bacillaire. 

Lorsqu'elle  est  secondaire,  en  particulier  à  la  tuberculose  pleuro-pulmonaire, 
la  propagation  au  péricarde  peut  reconnaître  des  modes  différents  :  l'apport  par 
la  circulation  générale  reste  possible,  mais  la  localisation  des  lésions  tubercu- 
leuses dans  les  parties  du  péricarde  les  plus  voisines  des  foyers  tuberculeux 
pleuro-pulmonaires  ou  ganglionnaires  plaide  en  faveur  d'un  transport  plus 
direct.  La  progression  du  bacille  se  ferait,  sans  doute,  surtout  par  les  voies 
lymphatiques  allant  de  la  plèvre  au  péricarde  (Colrat),  ou  réunissant  la  séreuse 
aux  ganglions  dégénérés  (A.  Mathieu).  Dans  un  cas  observé  par  A.  Mathieu, 
des  amas  embryonnaires  au  voisinage  des  artérioles  dans  la  portion  du  péri- 
carde accolée  à  un  foyer  tuberculeux  pulmonaire  lui  ont  fait  penser  que  la 
propagation  s'était  opérée  par  cette  voie. 

Enfin,  il  faut  tenir  compte  des  faits  de  pénétration  directe  par  irruption  dans 
le  péricarde  des  produits  d'un  foyer  bacillaire  contigu  (L.  Millier,  Lorey,  Kast). 

Anatomie  pathologique.  —  On  retrouve  ici  un  certain  nombre  de  lésions 
communes  à  d'autres  formes  de  la  péricardite,  aussi  nous  n'insisterons  que  sur 
les  particularités  propres  à  la  péricardite  tuberculeuse. 

Elle  peut  être  sèche  pendant  toute  la  durée  de  son  évolution,  ou  s'accompa- 
gner d'épanchement.  Dans  le  premier  cas,  elle  aboutit  presque  toujours  à  la 
symphyse;  celle-ci  peut  encore  se  produire  à  la  suite  de  la  résorption  de  l'épan- 
chement,  de  telle  sorte  que  la  symphyse  cardiaque  est  une  modalité  très  fré- 
quente de  la  péricardite  tuberculeuse  (Lancereaux,  Th.  Rousseau). 

L'épanchement,  plus  rare  selon  la  majorité  des  observateurs,  n'est  cependant 
nullement  exceptionnel,  surtout  si  l'on  envisage  les  cas  où  il  est  peu  abondant 
et  collecté,  ainsi  que  l'a  montré  A.  Mathieu,  dans  les  lacunes  peu  résistantes 
de  la  couche  exsudative,  entre  ses  mailles  cellulo-fibrineuses  constituant  fré- 
quemment des  adhérences  partielles  plus  ou  moins  étendues.  Il  peut  d'ailleurs 
se  montrer  abondant  dans  certains  cas  :  on  l'a  vu  dépasser  un  et  môme  deux 
litres;  cette  abondance,  d'après  Roger,  devrait  faire  songera  la  nature  tubercu- 
leuse de  la  péricardite. 

Le  liquide  est  séreux,  séro-sanguinolent  ou  franchement  hémorrhagique;  le 
caractère  hémorrhagique  est  même  assez  habituel,  en  pareil  cas,  pour  avoir 
une  réelle  valeur  diagnostique  (Virchow)(').  L'épanchement  peut  être  trouble, 
mais  il  n'est  jamais  purulent,  au  moins  d'emblée  (Bernheim). 

Dans  la  majorité  des  cas  existent  des  fausses  membranes,  ordinairement 
plus  épaisses  sur  l'épicarde  :  le  cœur  paraît  alors  énorme,  jaunâtre,  couvert  de 
villosités  (A.  Mathieu).  Des  traclus  lamelleux  réunissent  par  places  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse. 

(')  ViRCHOw,  Soc.  de  méd.  de  Berlin.,  novembre  1892. 
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On  reconnaît,  à  l'œil  nu,  l'exislence  d'une  couche  superficielle  homogène, 
fibrineuso,  jaunâtre;  au-dessous  d'elle,  on  trouve  une  couche  plus  profonde 
renfermant  des  tubercules  ou  de  petits  foyers  caséeux;  enfin,  le  tissu  cellulo- 
graisseux  sous-péricardique  ordinairement  épaissi.  On  voit  souvent,  dans 
l'épaisseur  de  la  fausse  membrane,  des  suflusions  sanguines,  de  petits  foyers 
,hémorrhngiques  étalés,  qui  rendent  bien  compte  de  la  fré(juence  des  épanche- 
ments  sanguinolents,  et  reconnaissent  comme  origine  une  pachypéricardite 
hémorrhngique  tout  analogue  à  la  pachyméningite,  ou  à  la  paehypleurite  de 
R.  Moutard-Martin. 

La  surface  de  la  fausse  membrane,  parfois  irrégulière,  tomenteuse,  prend 
d'ordinaire  une  disposition  lamelleusc,  et  se  montre  plus  ou  moins  polie  par 
les  mouvements  du  cœur.  Quelquefois,  de  petits  foyers  caséeux  ouverts  dans 
la  cavité  péricardique  donnent  lieu  à  des  ulcérations  irrégulières,  cratéri- 
formes. 

A  l'examen  histologiquc,  on  distingue  d'après  Thaon  et  A.  Mathieu  quatre 
couches  :  1"  La  couclie  fibrineusc  disposée  en  lamelles  entre-croisées  limitant 
des  mailles  ou  des  loges  de  dimensions  variables,  plus  étroites  et  plus  aplaties 
vers  la  périphérie.  A  la  face  profonde,  cette  couche  se  délimite  difficilement, 
en  partie  confondue  avec  la  surface  de  la  séreuse  :  on  rencontre,  dans  cette 
zone  intermédiaire,  des  capillaires  sanguins  gorgés  de  globules  et  de  nom- 
breux éléments  embryonnaires.  Ce  bourgeonnement  vasculaire  pénètre  pro- 
gressivement la  fausse  membrane  sur  une  épaisseur  plus  considérable  et  en 
amène  l'organisation  par  un  mécanisme  aujourd'hui  bien  connu.  Il  paraît  dou- 
teux que  les  tubercules  se  montrent  dans  la  couche  librineuse  antérieurement 
à  sa  pénétration  par  les  néo-capillaires  et  les  éléments  embryonnaires;  c'est 
autour  des  vaisseaux  qu'on  les  rencontre  en  pareil  cas.  2''  La  couche  loiaelleuse 
endothélial c ,  ou  feuillet  superficiel  de  la  séreuse,  en  partie  confondue  avec  la 
précédente,  et  dont  les  lamelles  fibreuses  entre-croisées  sont  séparées  par  des 
amas  d'éléments  embryonnaires  en  voie  de  prolifération,  dérivant  des  cellules 
endothéliales.  Elle  est  épaisse,  infiltrée  de  follicules  tuberculeux  caractéris- 
tiques développés  à  ses  dépens  par  prolifération  embryonnaire  de  l'endolhé- 
lium  (Thaon),  comme  cela  est  la  règle  dans  la  tuberculose  des  séreuses  (Lance- 
rcaux,  Renaut,  IL  Martin)    Cette  couche  est  très  vascularisée,  et,  d'après 
Richard,  ce  serait  au  niveau  du  bourgeonnement  endothélial  oblitérant  la 
lumière  de  ses  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  que  les  nodules  tubercu- 
leux prendraient  naissance.  Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  à  elle  que  revient  la  part  la 
plus  active  dans  le  processus  tuberculeux  et  aussi  dans  l'organisation  néo-vas- 
culaire  aboutissant  à  la  symphyse  cellulo-fibreuse.  On  y  rencontre  presque  tou- 
jours de  petits  foyers  hémorrhagiques,  des  amas  de  globules  rouges  empiétant 
sur  la  couche  fibrineuse.  7>"  La  couche  fibyxntse,  très  vascularisée,  en  partie  dis- 
sociée par  l'envahissement  des  éléments  embryonnaires  en  voie  de  multipli- 
cation. Elle  renferme  parfois  des  nodules  tuberculeux  et  présente  alors  des 
limites  très  peu  distinctes.  4"  La  coiiclie  celliclo-graisseuse  sous-péricardique, 
noialilement   épaissie,  traversée  par  des   traînées   interstitielles  d'éléments 
embryonnaires  (A.  Mathieu)  s'étcndant  vers  le  muscle  cardiaque  pour  l'épi- 
carde,  et  vers  la  plèvre  pour  le  péricarde  pariétal.  Des  granulations  miliaires 
et  même  des  noyaux  caséeux  peuvent  se  développer  i)i'imitivement  dans  cette 
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couche  sous-séreuse,  comme  Tout  montré  Fauvel,  Lenoir,  C.  Gros,  Richard. 
Dans  un  cas  de  Waldeyer  ('),  les  tubercules  pénétraient  jusque  dans  l'épaisseur 
du  myocarde;  Fauvel  a  observé  un  fait  analogue,  mais  ce  sont  des  cas  excep- 
tionnels. 

Par  les  procédés  de  coloration  histologique,  on  décèle  la  présence  du  bacille 
tuberculeux  dans  les  nodules  isolés,  dans  les  couches  membraneuses  et  dans 
les  noyaux  caséeux  ;  Weigert  l'a  constatée  dans  le  liquide  épanché. 

Les  lésions  tuberculeuses  ne  sont  pas  toujours  généralisées  :  parfois  les 
noyaux  caséeux  se  rencontrent  seulement  vers  la  base  du  cœur  au  niveau  des 
gros  vaisseaux;  quand  les  nodules  tuberculeux  sont  rares  dans  le  péricarde, 
c'est  surtout  vers  le  sdlon  auriculo-vcntriculaire  qu'on  les  trouve  :  on  les  a  vus 
étagés  le  long  des  vaisseaux  coronaires  ;  quand  ils  sont  nombreux  et  détermi- 
nent de  la  pachypéricardite,  le  maximum  des  lésions  se  montre  plutôt  vers  la 
pointe  du  cœur. 

On  ne  rencontre  pas  toujours  les  lésions  de  la  péricardite  tuberculeuse  sous 
cet  aspect.  La  forme  sèche,  dans  sa  plus  simple  expression,  n'est  parfois  con- 
stituée que  par  des  granulations  plus  ou  moins  nombreuses,  avec  injection 
péricardique  sans  dépots  fdjrineux  ni  pseudo-membranes  (Bernheim)  :  Sche- 
ving,  Lancereaux  ont  publié  des  observations  de  ce  genre.  Dans  d'autres  cas, 
la  couche  fibrineuse  s'organise  et  peut  disparaître  presque  complètement  ne 
laissant  que  de  minces  adhérences  celluleuses,  avec  ou  sans  suflfusions  san- 
guines, entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  La  fausse  membrane  ainsi  consti- 
tuée peut  être  parsemée  de  tubercules  facilement  visibles  et  formant  même  un 
certain  relief.  On  peut  s'imaginer  tous  les  intermédiaires  entre  ces  formes  et 
celles  où  se  rencontrent  d'épaisses  fausses  membranes  ou  une  symphyse 
fibroïde  totale.  Dans  quelques  cas,  le  péricarde  et  les  produits  d'exsudation 
peuvent  se  tuberculiser  en  masse. 

On  observe  aussi,  parfois,  des  granulations  tuberculeuses  plus  ou  moins 
abondantes  à  la  face  externe  du  péricarde  (Rousseau). 

Rappelons,  enfin,  les  lésions  de  médiastinite  calleuse  avec  nodules  tubercu- 
leux et  les  lésions  tuberculeuses  primitives  ou  secondaires,  par  rapport  à  la 
péricardite,  des  ganglions,  de  la  plèvre,  et  même  du  diaphragme  ou  du  péritoine 
au  voisinage  du  péricarde  (Rousseau). 

Quant  au  myocarde,  rarement  atteint  par  le  tubercule,  il  est,  au  contraire, 
fréquemment  en  voie  de  dégénérescence  granulo-graisseuse,  de  couleur  feuille 
morte;  cette  myocardite  parenehymateuse  n'a  rien  de  spécial  au  cas  qui  nous 
occupe. 

Symptômes.  —  La  péricardite  tuberculeuse  peut  rester  méconnue  jus- 
qu'à l'examen  nécroscopique,  parce  que  son  évolution  insidieuse  a  été  mas- 
quée par  l'ensemble  des  phénomènes  plus  bruyants  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire; cependant,  en  pareil  cas,  c'est  faute  d'un  examen  clinique  suffisant,  et 
parce  que  l'attention  n'a  pas  été  attirée  sur  le  péricarde  que  ses  lésions  sont 
passées  inaperçues.  Aussi,  devra-t-on  rechercher  les  signes  de  péricardite  chez 
les  tuberculeux,  surtout  lorsqu'ils  présenteront  quelque  trouble  ciixulatoire, 
et  en  particulier  l'œdème  des  jambes  et  la  tendance  à  l'anasarque. 

(')  Waldeyer,  Virchoiu's  Archiv.,  p.  211,  Bel  XXXV. 
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Lorsqu  on  examinera  de  propos  délibéré  la  région  précordiale,  ou  que  l'exa- 
men s'imposera  du  fait  même  de  troubles  Ibnclionnels  cardiaques,  on  consta- 
tera, dans  le  cas  de  péricardile  tuberculeuse,  les  symptômes  que  nous  avons 
précédemment  décrits  comme  révélateurs  de  la  péricardite,  soit  sèche,  soit 
avec  épancliement,  ou  delà  symphyse  cardiaque; mais  il  faut  bien  savoir  qu'il 
n'en  est  aucun  caractérisant  la  nature  tuberculeuse  de  la  lésion  péricardique. 

Elle  peut  avoir,  dans  certains  cas,  un  début  franc  à  allures  aiguës,  avec 
fièvre,  douleur  thoracique,  dyspnée,  etc.,  lorsqu'il  s'agit  d'une  péricardite 
tuberculeuse  primitive.  Cette  forme,  d'après  Stri'impell,  se  rencontrerait  de  pré- 
férence chez  le  vieillard.  En  pareil  cas,  l'épanchement  liquide  peut  être  consi- 
dérable et  se  montrer  dès  les  premiers  jours  (Richard);  mais,  en  général,  la 
maladie  prend  bientôt  une  marche  subaiguë,  traînante,  et  d'autres  manifesta- 
tions tuberculeuses,  en  particulier  la  pleurésie,  viennent  compléter  et  éclairer 
le  tableau  morbide. 

Plus  ordinairement,  elle  apparaît  chez  un  tul>erculeux  en  évolution  :  si  la 
tuljereulose  est  encore  de  date  relativement  récente  et  que  le  malade  ne  soit 
pas  parvenu  à  la  phase  cachectique,  la  détermination  péricardique  pourra  se 
manifester  par  l'exagération  de  la  dyspnée,  par  des  douleurs  vagues  précor- 
diales, des  troubles  de  stase  veineuse  et  d'asystolie  souvent  rapide.  Pendant 
la  période  de  cachexie  tuberculeuse,  elle  s'installe  le  plus  souvent  d'une  façon 
sourde,  insidieuse,  et  ne  modifie  que  peu  le  tableau  général. 

Dans  tous  les  cas,  les  signes  fournis  par  la  percussion  et  l'auscultation  per- 
mettront d'apprécier  l'étendue  et  le  degré  des  lésions  phlegmasiques ,  ainsi 
que  l'existence  d'un  épanchement.  Si  ce  dernier  devient  menaçant  par  lui- 
même  et  nécessite  la  ponction,  on  constatera  presque  toujours  sa  nature 
hémorrhagique  (Virchow).  Ce  sont  d'ailleurs,  en  pareil  cas,  les  mêmes  phéno- 
mènes physiques  que  dans  les  autres  formes  de  péricardite;  la  concomitance 
seule  des  autres  lésions  tuberculeuses  fait  la  distinction  (Bernheim). 

Marche.  Pronostic.  —  D'une  façon  générale,  elle  affecte  une  marche 
chronique  lente;  elle  demeure  souvent  latente  au  milieu  des  autres  manifesta- 
tions de  la  tuberculose  dont  elle  aggrave  toujours  les  accidents,  soit  en  contri- 
buant à  la  déchéance  générale  de  l'organisme,  soit  en  augmentant  les  trou- 
bles circulatoires  par  l'entrave  apportée  au  fonctionnement  du  cœur,  ou  par 
l'aifaiblissement  du  myocarde  atteint  de  dégénérescence. 

L'évolution  aiguë,  à  début  franc,  est  exceptionnelle. 

La  gravité  du  pronostic  mérite  à  peine  d'être  mentionnée  :  ordinairementtardive 
au  cours  de  la  tuberculose,  elle  vient  accroître  le  danger  menaçant  des  lésions 
pulmonaires  ou  autres.  La  mort  est  le  plus  souvent  amenée  par  la  cachexie  ou 
l'asystolie  cardiaque;  cependant  on  a  cité  la  terminaison  par  hémorriiagie  intra- 
péricardique  foudroyante  (  Eichhorst) ,  ou  par  thrombose  pulmonaire  (Letulle). 

Si,  dans  quelques  cas  trop  rares,  les  tubercules  péricardiques  évoluent  vers 
la  transformation  fibreuse,  mode  de  guérison  tout  au  moins  relatif,  le  pro- 
nostic général  ne  s'en  trouve  guère  atténué,  car  les  autres  déterminations 
tuberculeuses,  et  en  particulier  la  tuberculose  pulmonaire,  continuent  à  suivre 
leur  marche  fatale.  Cornil  a  publié  un  cas  de  ce  genre  (•).  De  nouvelles  pous- 
sées de  tubei'culose  peuvent  d'ailleurs  se  faire  sur  le  péricarde. 

(')  Cornil,  Journ.  dc^  ronnaissances  mcdicalcs,  1879. 
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La  durée  de  la  maladie  ne  saurait  guère  être  appréciée  que  pour  les  cas  à 
début  suffisamment  caractérisé  ;  Bernheim  indique ,  pour  cinq  faits  de  cette 
nature,  une  durée  ayant  varié  de  vingt-cinq  jours  à  deux  mois. 

Diagnostic.  —  Comme  presque  toutes  les  péricardites  secondaires,  la  péri- 
cardite  tuberculeuse  demande  à  être  recherchée,  et  peut  rester  latente  ou 
méconnue  pendant  toute  son  évolution.  Mais  ce  que  l'examen  clinique  viendra 
révéler,  c'est  l'existence  d'une  péricardite  caractérisée  surtout  par  les  signes 
physiques;  rien  dans  les  symptômes  ni  dans  la  marche  de  cette  péricardite  ne 
permettra  d'affirmer  sa  nature  tuberculeuse.  L'épanchement  hémorrhagique, 
reconnu  par  la  ponction,  fournirait  une  présomption,  mais  non  pas  une  certi- 
tude, au  sujet  de  la  tuberculose,  et  la  coexistence  d'autres  manifestations  bacil- 
laires chez  le  malade  ne  permet  pas  davantage  d'être  affirmatif.  Si  l'on  peut 
soupçonner  avec  grande  vraisemblance,  en  pareil  cas,  la  nature  tuberculeuse 
des  lésions  péricardiques,  il  faut  avoir  toujours  présent  à  l'esprit  qu'on  observe 
chez  les  tuberculeux  des  péricardites  secondaires  simples  sans  granulations 
tuberculeuses. 

Seule  la  présence  des  bacilles  de  Koch  dans  le  liquide  extrait  du  péricarde, 
reconnue  par  l'examen  histologique  ou  par  le  résultat  positif  des  inoculations 
aux  animaux,  serait  démonstrative  ;  mais  l'on  sait  combien  est  rare  une  sem- 
blable constatation  en  pareil  cas.  Aussi,  les  résultats  négatifs  des  recherches 
de  ce  genre  ne  sauraient  autoi'iser  à  affirmer  l'absence  d'éléments  tuberculeux 
au  niveau  de  la  séreuse  (1  cas  de  Jaccoud). 

Quant  à  la  confusion  possible  avec  la  myocardile,  les  lésions  valvulaires,  les 
lésions  du  médiastin,  etc.,  nous  n'avons  pas  à  y  insister  de  nouveau,  les  élé- 
ments du  diagnostic  différentiel  n'ayant  rien  de  spécial  à  la  péricardite  tuber- 
culeuse. 

Traitement.  —  Il  n'ofl're  aucune  indication  particulière  en  ce  qui  con- 
cerne la  péricardite;  l'abondance  de  l'épanchement  peut  ici,  comme  dans  les 
autres  formes,  devenir  menaçante  par  elle-même  et  nécessiter  la  paracentèse. 
L'épaisseur  des  fausses  membranes  pourra  constituer  un  obstacle  à  la  pénétra- 
tion du  trocart  au  sein  même  de  l'épanchement.  Peut-être,  en  présence  d'un 
liquide  hémorrhagique,  devrait-on  se  borner  à  soulager  le  cœur  par  une  éva- 
cuation partielle,  dans  la  crainte  que  sous  l'influence  de  la  décompression  ne 
se  produisent  des  ruptures  vasculaires  nouvelles  et  une  hémorrhagie  mena- 
çante (A.  Mathieu), 

D'autre  part,  le  traitement  doit  s'adresser  à  la  tuberculose;  il  n'a  rien  de 
spécial  en  pareil  cas. 

CHAPITRE  IV 

HYDROPÉRICARDE 

U hydropéricarde,  ou  hydropisie  du  péricarde,  est  constitué  par  une  trans- 
sudation séreuse,  non  inflammatoire,  qui  s'accumule  dans  la  cavité  péricar- 
dique;  c'est  l'analogue  de  l'hydrothorax  au  niveau  de  la  plèvre. 

L'hydropisie  essentielle  du  péricarde,  de  Laënnec,  l'hydropcricarde  actif, 
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de  Bouillaud,  l'essorlissent  à  la  péricardite  séro-fîbrineuse ,  qui  revendique 
aujourd'hui  une  bonne  part  du  rôle  important  attribué  autrefois  à  I  hydropéri- 
cardc. 

Étiologie.  —  Il  reconnaît  deux  ordres  de  causes  :  causes  locales  ou  méca- 
niques, et  causes  générales  ou  dyscrasiques. 

Parmi  les  premières,  il  en  est  qui  agissent  à  distance  sur  la  circulation  péri- 
cardique  pour  accroître  la  pression  et  la  stase  veineuse,  et  déterminer  la  trans- 
sudation de  sérosité;  ce  sont  toutes  les  lésions  cardiaques  ou  pulmonaires  qui 
ralentissent  la  circulation  veineuse  et  par  suite  celle  des  parois  cardiaques  et 
du  péricarde  :  les  lésions  valvulaires,  en  particulier  du  cœur  droit;  la  dilata- 
tion cardiaque  droite  consécutive  à  l'emphysème,  à  la  sclérose  pulmo*naire,  aux 
afTections  pleurales,  etc. 

On  peut  encore  incriminer,  dans  certains  cas,  les  néoplasies  cancéreuses  ou 
tuberculeuses  du  cœur  et  du  péricarde;  plus  souvent  peut-être  sont-elles  l'ori- 
gine de  péricardites,  mais  elles  agissent  parfois  en  comprimant  les  rameaux 
veineux,  et  déterminent  ainsi  l'hydropisic  de  la  séreuse.  Bodenheimer  attribue 
un  rôle  analogue  aux  tumeurs  du  médiastin. 

Les  lésions  scléreuses  des  artères  coronaires  et  la  thrombose  veineuse  sem- 
blent, à  Bernheim,  au  moins  théoriquement,  aptes  à  créer  l'hydropéricarde.  La 
pathogénie  de  l'hydropisic  ex  vacuo,  proposée  par  Bamberger,  Oppolzer, 
Niemeyer,  et  dans  laquelle  le  vide  relatif  produit  dans  le  péricarde  par  l'atro- 
phie et  la  rétraction,  soit  d'un  poumon,  soit  du  cœur  lui-même,  amènerait  direc- 
tement la  transsudation  séreuse,  a  été  réfutée  et  ne  saurait  être  admise  ;  si 
l'hydropéricarde  se  montre  en  pareil  cas,  c'est  par  l'intermédiaire  des  troubles 
circulatoires  ou  de  la  dyscrasie  cachectique. 

Les  causes  générales  agissent  toutes  de  la  même  façon,  par  dyscrasie  hydré- 
mique.  L'hydropéricarde  fait  alors  partie  d'une  hydropisie  plus  ou  moins  géné- 
ralisée, telle  qu'on  l'observe  dans  le  mal  de  Bright,  les  cachexies  palustre, 
tuberculeuse,  cancéreuse,  la  leucocythémie,  etc.  Il  est  d'ailleurs  plus  rare  el 
plus  tardif  que  l'hydrothorax  auquel  il  s'associe  dans  la  période  ultime. 

C'est  toujours  un  accident  secondaire;  souvent  un  phénomène  agonique.  Sa 
fréquence,  suivant  les  statistiques  de  Gunzburg  et  de  Duchek,  serait  de  7  à 
I."  cas  sur  KM)  autopsies. 

Anato mie  pathologique.  — On  sait  qu'il  existe  constamment,  à  l'examen 
nécropsique,  une  petite  (piantité  de  sérosité  dans  le  péricarde  (de  20  à 
40  grammes)  ;  c'est  là  sans  doute  une  exagération  agonique  de  la  transsuda- 
tion qui  lubréfie  la  séreuse  pendant  la  vie,  mais  ce  n'est  pas  un  épanehement 
d'hydropéricarde. 

Le  liquide  de  l'hydropéricarde  peut  varier  depuis  100  grammes,  au  minimum, 
jusqu'à  1  litre  ou  davantage;  mais  il  reste  d'ordinaire  peu  considérable  :  le 
chiffre  de  4  litres  cité  par  Corvisart  peut  prêter  au  doute,  ceux  de  0  livres 
(.1.  Frank)  et  même  de  4  livres  (Louis)  sont  déjà  exceptionnels. 

C'est  une  sérosité  ordinairement  limpide,  claire,  citrine;  parfois  colorée  en 
rouge  ou  en  brun  plus  ou  moins  foncé  par  de  l'hématine  en  dissolution,  ou  par 
du  sang  en  nature  (affections  hémorrhagipares,  cancer,  tubercule,  etc.);  assez 
souvent  elle  est  trouble,  et  renferme  quelques  flocons  fdjrineux  et  des  cellules 
épithéliales  graisseuses.  On  y  rencontre,  suivant  les  cas,  de  l'urée,  des  pig- 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE,  V.  5 


66 


MALADIES  DU  PÉRICARDE. 


ments  biliaires,  de  la  cholestérine,  de  l'acide  urique,  du  sucre,  môme  en 
l'absence  de  diabète  (Grohe).  Sa  composition  est  analogue  à  celle  du  sérum 
sanguin  avec  moins  d'albumine;  les  analyses  de  Wachsmuth  et  de  Weber, 
citées  par  Bernheim,  donnent  une  moyenne  de  96  parties  d'eau  pour  5  d'albu- 
mine. Il  renferme  toujours  de  la  substance  fdjrinogène  et  peut,  par  suite,  subir 
à  l'air  un  certain  degré  de  coagulation  (Bernheim).  Sa  réaction  est  alcaline. 

La  séreuse  est  ordinairement  pâle,  distendue,  amincie,  légèrement  opales- 
cente, mais  sans  lésions  phlegmasiques.  Le  tissu  cellulo-graisseux  sous-péri- 
cardique  est  œdémateux,  épaissi.  Rarement  le  muscle  cardiaque  est  pâle, 
comme  macéré. 

On  constate,  en  outre,  les  lésions  anatomiques  des  maladies  causales,  et 
presque  toujours  la  coexistence  d'anasarque  ou  d'hydropisies  diverses. 

Symptômes.  —  Lorsque  la  quantité  d'épanchement  est  peu  considérable, 
100  à  150  grammes  par  exemple,  l'hydropéricarde  ne  détermine  aucun 
symptôme  appréciable  et  passe  presque  forcément  inaperçu  au  milieu  des 
troubles  morbides  de  la  maladie  causale. 

Si  la  collection  liquide  est  abondante,  elle  donne  lieu  aux  mêmes  phéno- 
mènes physiques  que  l'épanchement  de  la  péricardite  :  affaiblissement  du  choc 
et  des  bruits  du  cœur,  augmentation  de  la  matité  précordiale  avec  forme  spé- 
ciale, voussure,  etc.  Mais  jamais  on  ne  constate  de  frottement;  d'autre  part, 
par  suite  de  l'absence  d'adhérences  pleuro-péricardiques,  l'étendue  de  la  matité 
absolue  est  plus  profondément  modifiée  par  la  phase  respiratoire  et  le  mouve- 
ment cardio-pneumatique;  enfin,  elle  subit  une  augmentation  proportionnelle- 
ment plus  considérable  dans  la  station  verticale  ou  la  position  penchée  en 
avant,  les  poumons  libres  d'adhérences  se  trouvant  plus  facilement  refoulés. 

Cependant,  s'il  existe  un  emphysème  pulmonaire  très  marqué,  les  limites  de 
la  zone  de  matité  seront  plus  difficiles  à  déterminer  et  son  étendue  sera 
moindre. 

Il  n'y  a  ni  mouvement  fébrile,  ni  douleur,  du  fait  de  l'hydropéricarde.  Dans 
les  cas  où  l'épanchement  se  fait  rapidement,  ce  qui  est  assez  rare,  on  peut 
observer  un  certain  degré  d'angoisse  précordiale,  de  constriction  thoracique, 
avec  dyspnée,  palpitations,  cyanose,  etc.,  comme  dans  la  péricardite;  mais  ces 
phénomènes  sont  alors  toujours  moins  accentués,  par  suite  de  l'intégrité  du 
myocarde.  Ils  peuvent,  d'ailleurs,  relever  plus  directement  des  lésions  pleuro- 
pulmonaires  ou  cardiaques  coexistantes. 

On  constatera  également,  outre  les  symptômes  des  maladies  causales  et  l'état 
d'hydrémie  ou  de  cachexie  dans  bien  des  cas,  des  hydropisies  multiples  :  épan- 
chements  dans  les  plèvres,  le  péritoine,  anasarque,  etc. 

La  marche  et  la  durée  de  l'hydropéricarde  ne  sauraient  être  indiquées  d'une 
façon  générale  puisqu'elles  dépendent,  pour  chaque  cas,  de  la  cause  même  et 
des  lésions  plus  ou  moins  graves  des  divers  organes. 

Diagnostic.  —  On  devra  l'établir  en  se  basant  sur  les  signes  d'une  collec- 
tion intrapcricardique  sans  phénomènes  de  péricardite,  et  en  tenant  compte 
de  la  coexistence  d'une  stase  veineuse,  d'une  anasarque  cachectique,  ou  d'épan- 
chements  dans  les  autres  séreuses.  La  notion  étiologique  présente  souvent  une 
très  grande  valeur;  parfois  cependant  on  pourra  hésiter  entre  un  hydropéricarde 
et  une  péricardite  chronique  sans  réaction  générale,  chez  les  brightiques,  les 
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tuberculeux.  L'eiTeur  n'a  du  reste,  en  pareil  cas,  qu'une  mince  importance  dans 
la  pratique. 

Pronostic.  —  Toujours  grave  du  fait  de  la  maladie  qui  le  détermine  et  qui 
menace  la  vie  à  plus  ou  moins  courte  échéance,  l'hydropéricarde  peut  occa- 
sionner quelquefois  par  son  abondance  même  des  accidents  inquiétants.  Il  n'est 
susceptible  de  rémissions  marquées,  ou  de  guérison,  que  si  la  cause  dont  il 
procède  peut  elle-même  s'amender  ou  disparaître. 

Traitement.  —  M  doit  s'adresser  surtout  à  la  maladie  primordiale,  tuber- 
culose, j)aludisme,  mal  de  Bright,  sclérose  pulmonaire,  etc.,  et  aussi  à  l'état  de 
cachexie  et  de  déchéance  des  forces. 

On  pourra  tenter  de  combattre  l'hydropéricarde  par  les  révulsifs  locaux,  les 
vésicatoires,  et  de  diminuer  la  tendance  à  l'exosmose  par  les  diurétiques  ou  les 
diaphorétiques;  mais  ces  moyens  sont  trop  souvent  inefficaces. 

En  cas  d'urgence  absolue,  on  pratiquera  la  paracentèse  du  péricarde;  on 
pourra  conjurer  ainsi  les  accidents  immédiatement  menaçants,  mais  presque 
constamment  le  liquide  se  reproduira  plus  ou  moins  vite. 


CHAPITRE  V 

HËMOPÉRICARDE 

On  doit  entendre  par  hémop&ricarde  l'épanchement  de  sang  dans  la  cavité 
péricardique. 

Êtiologie.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  épanchements  plus  ou  moins 
franchement  hémorrhagiques  qui  accompagnent  certaines  formes  de  péricar- 
dite  (voy.  Péricardite).  Il  s'agit  alors  d'une  péricarditc  hémorrharjique  qui  se 
montre,  comme  nous  l'avons  vu,  au  cours  des  fièvres  graves,  des  maladies 
cachectiques  et  en  particulier  du  scorbut,  de  la  tuberculose,  du  cancer,  ou 
encore  chez  les  alcooliques  ou  les  vieillards.  Parfois,  il  s'agit  seulement  de  la 
coloration  par  de  l'hématine  dissoute  d'un  épanchement  séro-fibrineux  ;  plus 
souvent  de  ruptures  vasculaires  au  niveau  de  néo-membranes. 

Nous  laisserons  également  de  côté  les  ecchymoses  péricar cliques,  ressortissant 
surtout  à  la  médecine  légale,  qu'on  rencontre  dans  certains  cas  d'intoxication, 
surtout  par  le  phosphore,  ou  à  la  suite  de  suffocation,  de  strangulation. 

Les  causes  de  Vliémopéricnrde  sont  d'ordre  chirurgical  ou  d'ordre  médical. 

Parmi  les  premières  ou  causes  trcmmaticjues,  il  faut  signaler  les  plaies  péné- 
trantes par  instrument  tranchant  ou  par  armes  à  feu;  les  ruptures  par  chutes 
d'un  lieu  élevé,  ou  par  contusions  violentes,  en  particulier  parles  tampons  de 
wagons;  les  déchirures  par  fractures  graves  des  côtes  ou  du  sternum. 

L'hémopéricardc  médical  est  ordinairement  produit  par  une  rupture  du  ccrur, 
([ue  celle-ci  soit  traumatique,  ou  cprelle  résulte  d  une  altération  myocardi(jue 
et  en  particulier  de  l'ouverture  d'un  anévrysme  cardiaque.  Dans  d'autres  cas, 
il  s'agit  de  la  rupture  des  vaisseaux  coronaires  plus  ou  moins  lésés  et  présen- 
tant des  dilatations  anévrysmatiques. 
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Enfin,  le  sang  épanché  peut  provenir,  et  le  fait  n'est  pas  rare,  de  l'ouverture 
dans  le  péricarde  d'un  anévrysme  de  l'aorte. 

Quelle  que  soit  l'origine  de  la  rupture  cardiaque  ou  vasculaire,  on  comprend 
qu'elle  peut  être  brusquement  déterminée  par  un  traumatisme  chez  les  indi- 
vidus porteurs  des  lésions  qui  y  prédisposent. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  tous  ces  cas  la  quantité  de  sang  que 
renferme  le  péricarde  est  variable  et  se  ti'ouve  en  rapport  dii'ect  avec  les  dimen- 
sions de  la  rupture  et  le  débit  plus  ou  moins  rapide  qu'elle  permet.  Le  sang 
épanché  est  ordinairement  moins  abondant  qu'on  ne  pourrait  le  supposer,  la 
mort  survenant  assez  rapidement  et  la  distension  du  péricarde  n'ayant  pas  le 
temps  de  se  produire.  Par  contre,  dans  certains  faits  d'épanchement  peu  rapide 
avec  survie  relativement  longue,  on  a  pu  constater  des  collections  sanguines 
volumineuses  dans  un  péricarde  distendu. 

Le  sang  est  liquide,  ou  en  partie  coagulé. 

Symptômes.  —  Lorsque  l'épanchement  est  rapide,  c'est  la  mort,  parfois 
subite,  toujours  assez  brusque,  par  compression  du  cœur,  anémie  cérébrale 
ou  syncope. 

Si  l'épanchement  se  fait  plus  lentement,  on  peut  observer  les  signes  phy- 
siques des  collections  intra-péricardiques,  accompagnés  des  phénomènes  géné- 
raux des  hémorrhagies  internes  :  pâleur,  vertiges,  bourdonnements  d'oreilles, 
pouls  filiforme,  misérable,  tendances  syncopales,  quelquefois  secousses  con- 
vulsives.  La  mort  se  produit  toujours  à  brève  échéance. 

Ce  sont,  en  résumé,  les  symptômes  de  la  rupture  du  cœur  (voy.  Rupture  du 
cœur) . 

Le  diagnostic  n'est  souvent  établi  qu'à  l'autopsie.  Si  l'on  assiste  à  la  courte 
évolution  des  accidents,  on  reconnaîtra  l'hémopéricarde  à  l'association  des 
signes  d'un  épanchement  péricardique  brusque  et  d'une  hémorrhagie  interne. 

Traitement.  —  Généralement  impuissant,  il  devra  s'adresser  à  la  maladie 
causale  lorsqu'elle  sera  connue,  et  avoir  pour  but  d'enrayer  l'hémorrhagie 
menaçante. 


CHAPITRE  VI 

P  N  E  U  M  O  P  É  R  I  C  A  R  D  E 

Le  jmeurnopériccu'de,  ou  pneumatose  péricardique,  est  essentiellement  con- 
slituc  par  la  présence  d'une  collection  gazeuse  dans  la  cavité  du  péricarde. 
Presque  toujours  il  existe  en  môme  temps  un  épanchement  de  sérosité  {hydro- 
pneumopéricarde),  de  pus  {pyo-pneuinopéricarde),  ou  de  sang  [Iiémo-pneumo- 
péricarde). 

Entrevu  peut-être  par  Baillou,  Sénac,  Morgagni,  Lieutaud,  signalé  par 
Laënnec,  Bouillaud,  il  a  été  surtout  étudié  par  Bricheteau,  qui  découvre, 
en  184i,  le  signe  du  bruit  de  moulin,  puis  par  Feine,  Stokes,  Sorauer,  etc.; 
par  Morel-Lavallée  (1862-64);  enfin  par  Duchek,  Friedreich,  Reynier  (Th.  de 
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Paris,  1880).  11  est  bien  décril  par  Maurice  Raynaud  et  par  Bernheim  dans  les 
deux  Diclionuaires  <le  médecine. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  On  s'accorde  à  rejeter  Texistence  d'un  pneu- 
mopéricarde  essentiel  admis  par  les  anciens  auteurs. 

11  reconnaît  trois  ordres  de  causes  :  développement  du  gaz  dans  un  épanche- 
ment  putride,  ouverture  de  la  séreuse  par  un  traumatisme,  enfin  perforation 
du  péricarde  par  un  pi'ocessus  ulcératif  de  voisinage. 

Dans  le  premier  cas  (P.  simple  putride),  c'est  une  pneumatose  secondaire  à 
la  péricardite  dont  l'épanchement  subit  la  fermentation  putride  bien  que  la 
cavité  séreuse  reste  close.  Des  faits  probants,  avec  autopsie,  ont  été  rapportés 
par  Bricheteau,  Stokes,  Sorauer,  Duchek,  Friedreich.  Ce  n'est  qu'un  cas  par- 
ticulier du  phénomène,  aujourd'hui  «bien  connu,  de  la  pneumatose  des  collec- 
tions purulentes  fermées. 

Cette  forme  paraît  être  assez  fréquente.  Dans  le  second  cas  {P.  traumatique), 
l'ouverture  du  péricarde  a  été  produite  par  un  instrument  tranchant  (Feine, 
Chevallereau,  Millier),  un  projectile  d'arme  à  feu  (Bodenheimer),  par  le  trocart 
au  cours  d'une  ponction  (Aran).  La  collection  gazeuse  provient  alors  de  la 
pénétration  directe  de  l'air;  elle  peut  être  immédiate  ou  ne  se  faire,  comme 
dans  le  cas  de  Bodenheimer,  qu'au  bout  de  plusieurs  jours  par  suite  de  la 
rupture  d'adhérences.  Dans  un  cas  de  Thompson  et  Walshe,  le  patient  avait 
avalé  un  couteau  qui  perfora  l'œsophage  et  le  péricarde.  Morel-Lavallée  a 
signalé  l'ouverture  de  la  séreuse  par  les  côtes*  fracturées;  les  contusions 
thoraciques  violentes  peuvent  aussi  produire  la  déchirure  du  poumon 
adhérent  au  péricarde  et  la  pénétration  de  l'air  (Ledonpacher,  Schwartz, 
Reynier). 

L'ulcération,  dans  le  troisième  cas  [P.  /istideiix),  se  fait  tantôt  des  organes 
contigus  vers  le  péricarde,  tantôt  en  sens  inverse  lorsqu'une  péricardite  puru- 
lente vient  à  s'ouvrir  dans  une  cavité  voisine.  Plus  souvent  il  s'agit  d'un  pro- 
cessus ulcératif  partant  d'une  caverne  pulmonaire  (Mac-Dowel),  d'un  pyo- 
pneumothorax  (Eisenlohr),  d'un  cancer  œsophagien  (Chambers,  Tutel),  d'un 
ulcère  gastrique  à  travers  le  diaphragme  (Saexinger,  Rosenstein,  Moizard, 
Parisot),  enfin,  dans  un  cas  de  Graves,  d'un  abcès  hépatique  ayant  perforé  à 
la  fois  l'estomac  et  le  péricarde. 

Les  germes  apportés  dans  le  péricarde  par  les  liquides  septiques  au  moment 
de  la  perforation  déterminent  presque  constamment  une  péricardite  purulente 
(pyo-pneumopéricarde)  ;  les  germes  pyogènes  peuvent  pénétrer  secondaire- 
ment, à  la  faveur  d'une  plaie  par  traumatisme.  Enfin,  le  sang  se  rencontre 
surtout  dans  l'hémopneumopéricarde  chirurgical. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  essentielles  consistent  dans  la 
présence  d'une  quantité  variable  de  gaz  accumulée  dans  la  partie  supérieure  du 
péricarde,  et  dans  l'existence  d'une  péricardite,  ordinairement  intense,  tantôt 
primitive,  tantôt  secondaire  à  l'effraction  de  la  séreuse,  et  dont  les  exsudats 
liquides  sont  collectés  dans  les  portions  déclives  du  sac  péricardique. 

La  composition  du  gaz  est  très  variable  suivant  les  cas  ;  il  répand  une  odeur 
fétide  lors  de  décomposition  putride  d'un  épanchement  purulent.  Parfois  le 
péricarde  est  fortement  distendu  et,  lorsqu'on  vient  à  l'ouvrir,  le  gaz  s'en 
échappe  avec  un  sifflement. 
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Le  refoulement  des  organes  voisins,  poumon,  diaphragme,  etc.,  le  dépla- 
cement du  cœur  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Fœrster,  cité  par  Bernheim,  signale  la  sécheresse  parcheminée  du  péricarde 
comme  un  indice  de  l'origine  cadavérique  des  gaz  contenus  dans  la  séreuse. 
Ces  faits  sont  exceptionnels. 

Symptômes.  —  Le  début  peut  être  silencieux  et  la  présence  des  gaz  ne 
se  révéler  que  par  les  signes  physiques,  lorsqu'il  s'agit  d'un  pneumo-péricarde 
venant  compliquer  une  péricardite  :  les  symptômes  fonctionnels  de  celle-ci 
occupent  le  premier  plan.  Mais  plus  souvent,  dans  la  forme  traumatique,  l'ir- 
ruption gazeuse  est  marquée  par  la  brusque  apparition  de  phénomènes  subjec- 
tifs :  douleur  vive,  chaleur  brûlante  rétro-sternale  (Graves),  angoisse,  palpita- 
lions,  dyspnée,  petitesse  du  pouls  qui  devient  intermittent  et  comme  avorté, 
cyanose,  etc.  Parfois  môme  on  observe  des  syncopes  plus  ou  moins  répétées. 
Dans  la  forme  fîstuleuse,  l'ulcération  du  péricarde  est  précédée  des  symptômes 
d'une  inflammation  d'acuité  variable  qui  peuvent  faire  redouter  la  perforation  : 
lorsque  celle-ci  n'est  pas  trop  tardive,  on  assiste  à  la  même  scène  pathologi- 
que que  dans  le  cas  de  plaie  pénétrante  avec  irruption  de  l'air.  L'analogie  est 
frappante  avec  les  divers  modes  d'apparition  du  pneumothorax. 
Dans  un  cas  d'Eisenlohr  on  a  observé  de  la  dysphagie. 
Les  signes  physiques  offrent  d'ailleurs  une  importance  prépondérante. 
A  l'inspection,  on  voit  rarement  une  voussure  précordiale  à  moins  de  péricar- 
dite antérieure;  à  la  palpation,  on  constate  l'affaiblissement  du  choc  cardiaque. 

La  percussion  fournit  un  son  tympanique  à  timbre  métallique,  qui  diminue 
d'intensité  et  d'étendue  dans  la  position  assise,  le  thorax  penché  en  avant.  On 
trouve  alors,  s'il  existe  un  épanchement  liquide,  une  zone  de  malité  dans  la 
région  inférieure.  Le  tympanisme,  d'après  Feine,  devient  plus  sourd  pendant 
la  systole  qui  applique  le  cœur  contre  la  paroi  du  thorax. 

Le  bruit  de  pot  fêlé  a  été  signalé  par  Sorauer  et  Stokes;  Maurice  Raynaud 
pense  que  l'on  pourrait,  sans  doute,  provoquer  dans  certains  cas  le  clapotage 
de  la  succussion  hippocratique.  Il  n'a  pas,  à  notre  connaissance ,  été  signalé 
jusqu'ici. 

Les  signes  fournis  par  l'auscultation  offrent,  comme  caractère  général,  le  tim- 
bre métallique  des  divers  bruits  perçus  à  la  région  précordiale.  Tantôt  ce  sont 
les  bruits  normaux  du  cœur,  ou  les  frottements  préexistants  qui  prennent  une 
consonnance  métallique  plus  ou  moins  éclatante,  bruit  de  carillon  de  Fried- 
reich  et  Eisenlohr  ;  tantôt  il  s'agit  d'un  bruit  anormal  produit  par  le  battage 
du  liquide  et  des  gaz  sous  l'action  des  mouvements  cardiaques  :  c'est  le  bruit 
de  moulin  (Bricheteau),  de  roue  hydraulique  (Morel-Lavallée),  de  gargouille- 
ment métallique  (Stokes).  Nous  n'insistons  pas  sur  les  multiples  comparaisons 
qu'il  a  inspirées  aux  divers  observateurs. 

Ces  bruits  sont  ordinairement  perçus  par  le  malade  et  peuvent  même  être 
entendus  à  distance. 

Quand  l'épanchement  liquide  est  plus  abondant,  les  tons  cardiaques  sont 
parfois  assourdis  et  voilés;  plus  souvent  peut-être  sont-ils  masqués  par  des 
bruits  pathologiques.  Le  bruit  de  moulin  est  alors  remplacé  par  une  sorte  de 
clapotement  plus  grave,  de  crépitation  à  grosses  bulles,  comme  si  l'on  battait 
un  liquide  visqueux  (Reynier). 
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Tous  ces  bruits  sont  d'ordinaire  synchrones  à  la  systole  cardiaque  ;  ils  peu- 
vent se  montrer  continus  avec  renforcement  systoliquc. 

Le  tintement  métallique  a  été  signalé  par  Graves,  et  aussi  par  Hermann- 
Muller,  et  par  Chevallereau.  Enfin,  on  observe  fréquemment  des  frottements 
péricardiques  d'intensité  variable,  et,  dans  quelques  cas,  une  crépitation  fine 
duc  à  l'emphysème  du  tissu  cellulaire  situé  au-devant  du  péricarde. 

Les  phénomènes  stéthoscopiques  du  pneumo-péricarde  se  modifient,  d'ail- 
leurs, d'un  instant  à  l'autre  suivant  les  rapports  entre  la  quantité  du  liquide  et 
celle  du  gaz  épanchés,  suivant  l'évolution  des  lésions  anatomiques  et  l'énergie 
des  contractions  du  myocarde. 

Marche.  Terminaison.  —  L'évolution  est  toujours  rapide,  bien  que  fort 
variable,  on  le  conçoil,  suivant  la  cause  efficiente.  Dans  plus  des  deux  tiers  des 
cas  le  pneumo-péricarde  s'est  terminé  par  la  mort  (Friedreich)  survenant  au 
bout  de  quelques  heures  ou  de  peu  de  jours.  Elle  résulte  tantôt  de  l'affection 
elle-même  et  du  collapsus  cardiaque,  tantôt  des  complications  intercurrentes 
portant  sur  le  péricarde  ou  l'appareil  pleuro-pulmonaire. 

La  forme  fistuleuse  comporte,  d'ailleurs,  le  pronostic  le  plus  grave,  surtout 
si  l'ulcération  est  le  fait  d'une  lésion  incurable,  d'un  cancer  par  exemple.  Le 
pneumo-péricarde  traumatique  peut,  au  contraire,  se  terminer  plus  souvent  par 
la  guérison  s'il  ne  s'accompagne  pas  de  plaie  cardiaque  ou  d'hémorrhagie 
abondante.  On  a  vu  les  gaz  être  résorbés  en  deux  ou  trois  jours,  même  en 
quelques  heures  (Aran).  Les  inflammations  secondaires  aiguës  du  péricarde 
ou  de  la  plèvre  assombrissent  dans  tous  les  cas  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  Il  est  ordinairement  des  plus  faciles.  On  pourrait  cependani 
être  induit  en  erreur  par  un  pneumo  thorax  à  gauche,  ou  une  vaste  caverne 
juxta-cardiaque.  Mais,  en  pareil  cas,  on  retrouve  par  la  percussion,  la  topogra- 
phie normale  du  cœur,  on  perçoit  le  choc  de  la  pointe,  enfin  on  constate,  en 
faisant  suspendre  la  respiration,  que  les  bruits  métalliques  sont  surtout  en 
relation  avec  les  mouvements  respiratoires. 

La  matité  cardiaque,  le  choc  de  la  pointe,  l'absence  de  troubles  fonctionnels 
circulatoires,  lèveront  l'hésitation  dans  le  cas  de  tympanisme  stomacal  détermi- 
nant une  résonnance  métallique  des  tons  cardiaques,  et  donnant  lieu  à  des 
bruits  gastriques  rythmés  par  le  cœur;  on  constatera  d'ailleurs  les  signes  de 
la  dilatation  de  l'estomac,  et  la  disparition  des  bruits  suspects  suivra  l'évacua- 
tion de  son  contenu  par  la  sonde. 

L'infiltration  hydro-aérique  du  tissu  cellulaire  anté-péricardique,  étudiée  par 
Tillaux,  Ueynier  ('),  Notta  (*),  dans  les  traumatismes,  peut  donner  lieu  aux 
mêmes  signes  physiques  que  le  pneumo-péricarde;  mais,  en  pareil  cas,  s'il  n'y 
a  pas  toutefois  communication  du  foyer  extra-péricardique  avec  la  cavité 
séreuse,  les  phénomènes  stéthoscopiques  disparaissent  dans  la  position  assise. 
D'autre  part  les  troubles  cardio-vasculaires  font  défaut. 

Traitement.  —  Dans  le  pneumo-péricarde  par  ulcération  fistuleuse  le 
traitement,  purement  palliatif,  sera  celui  de  la  cause. 

Dans  la  forme  traumatique,  l'occlusion  antiseptique  de  la  plaie  s'impose;  on 
pourra  y  joindre  un  traitement  antiphlogistique  capable  de  prévenir  les  compli- 

(')  Reynier,  Thèse  de  Paris,  1880. 
(^)  M.  NoTTA,  Union  médicale,  1880. 
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cations  inflammatoires,  mais  l'antisepsie  aussi  complète  et  hâtive  que  possible 
réalisera  bien  mieux  encore  cette  indication. 

Lorsqu'il  existe  un  épanchement  abondant,  des  signes  de  distension  péricar- 
dique  et  des  menaces  de  collapsus  cardiaque  par  compression,  l'évacuation  est 
indiquée.  On  pourra  toujours  commencer  par  la  ponction  qui,  tout  en  soula- 
geant le  malade,  fournira  de  précieux  renseignements  sur  la  nature  des  gaz  et 
du  liquide  :  s'il  s'agit  d'un  épanchement  purulent,  putride,  on  ne  devra  pas 
hésiter  à  ouvrir  largement  le  sac  séreux  et  à  pratiquer  des  lavages  antiseptiques 
(voy.  Paracentèse  du  péricarde^  p.  46). 


CHAPITRE  VII 

NÉOPLASMES 

Nous  étudierons  rapidement  ici  le  cancer  du  péricarde,  le  fibrome^  Yenchon- 
drome,  et  les  corps  libres  ;  enfin  les  Jnjdalides. 

1°  CANCER 

Il  peut  être  primitif  ou  secondaire.  Le  cancer  primitif  est  absolument  excep- 
tionnel. Bernheim  en  cite  2  cas  dus  à  Fœrster  et  à  Le  Beuf  :  encore  ce  dernier 
peut  paraître  douteux  et  la  néoplasie  péricardique  avait  peut-être  pour  point 
de  départ  un  cancer  du  médiastin. 

Bien  que  plus  commun,  le  cancer  secondaire  est  néanmoins  peu  fréquent  : 
7  cas  sur  477  de  cancers  divers  (Willigk).  Il  se  développe  tantôt  par  propaga- 
tion d'un  cancer  du  myocarde  ou  d'un  organe  voisin,  médiastin  (Doléris, 
Barth),  ganglions  bronchiques  (Liborius)  ('),  plèvre,  poumon,  œsophage,  etc., 
tantôt  par  généralisation  de  noyaux  métastatiques  secondaires  à  un  cancer 
plus  ou  moins  éloigné  (Cruveilhier,  Viguier,  Bey,  Clay).  Il  reproduit  alors  les 
caractères  anatomiques  du  cancer  originel,  carcinome,  épithéliome,  sarcome 
mélanique,  etc. 

Il  s'accompagne  d'une  péricardite  avec  épanchement  rarement  séreux,  géné- 
ralement hémorrhagique,  quelquefois  môme  purulent  ou  putride. 

Tantôt  il  se  présente  sous  forme  d'une  infiltration  diffuse  étendue  à  la  plus 
grande  partie  de  la  séreuse  et  aux  tissus  sous-jacents,  tantôt  sous  forme  de 
noyaux  distincts,  variables  de  nombre  et  de  volume  ;  parfois  il  donne  lieu  à  des 
bourgeons  saillants  dans  la  cavité  péricardique  distendue  par  le  liquide  san- 
guinolent. 

Les  symptômes  sont  ceux  de  la  péricardite  subaiguë  ou  chronique,  avec  état 
général  grave,  cachectique.  On  peut  rencontrer  des  adénopathies  sus-clavicu- 
laires.  Si  la  ponction  du  péricarde  est  rendue  nécessaire  par  l'abondance  de 
l'épanchement,  elle  donne  issue  à  un  liquide  ordinairement  hématique,  parfois 
putride. 

Liborius,  Med.  Prib.  k.  Morsk  Sbornik.,  Février  1883. 
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Ou  observe,  d'autre  pari,  les  symptômes  dépendant  des  diverses  localisations 
cancéreuses  primitives  ou  secondaires. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  la  gravité  absolue  du  pronostic. 

Le  (liagnostic  sera  facilité  par  la  notion  de  l'existence  d'un  cancer  sur  quel- 
que autre  point  de  l'économie.  Mais  on  devra,  même  alors,  songer  à  la  possi- 
bilité d'une  péricardite  simple  développée  au  voisinage  d'une  tumeur  cancé- 
reuse du  médiaslin  ou  des  organes  qu'il  renferme.  Nous  avons  tracé  précé- 
demment les  lignes  générales  du  diagnostic  différentiel  de  la  péricardite  avec 
épanchement  et  des  tumeurs  du  médiastin. 

Quant  au  traitement,  purement  symplomatique,  il  se  bornera  à  soutenir  les 
forces  du  malade  par  le  régime  et  la  médication  tonique,  et  à  combattre,  par 
les  moyens  appropriés,  les  divers  accidents  menaçant  directement  l'existence. 

2°  NÉOPLASIES  DlVElîSES 

On  rencontre  éparses  dans  la  littérature  médicale  quelques  rares  observa- 
lions  d'enchondrome  kystique  (Ullé);  de  tumeurs  fibroïdes  ou  de  fibromes 
emhryonnoires  (Chambers  Kolletschka  :  cités  par  Lancereaux);  de  lympliome 
(Bernheim). 

Enfin  Bouchard  (*)  a  signalé  la  présence  dans  le  péricarde  de  franges  analo- 
gues aux  franges  synoviales,  pédiculées,  vasculaires,  dépourvues  d'épithé- 
lium.  Celles-ci  peuvent  se  détacher  et  donner  lieu  à  de  véritables  corps  libres  : 
parfois  les  corps  libres  du  péricarde,  tibrineux  ou  même  calcifiés,  ont  eu  pour 
origine  un  corps  étranger,  un  coagulum  de  librine,  ou  même  du  pus  concret 
(Bernheim). 

3»  IIYDAÏIDES 

Dans  son  article  Péricarde  du  Dictionnaire  encyclopédique,  en  1887, 
Bernheim  en  relate  5  observations  dues  à  Haberson,  Landouzy,  Bernheim, 
ou  relatées  dans  le  catalogue  du  musée  de  Guy's  Hospital  de  Londres,  et  dans 
la  Bibliothèque  germanique. 

Les  kystes  hydatiques  du  péricarde  n'offrent  rien  de  particulier;  tantôt  uni- 
([ues,  tantôt  multiples,  de  volume  essentiellement  variable,  ils  présentent  la 
structure  et  la  composition  bien  connue  de  ces  sortes  de  tumeurs,  générale- 
ment ils  coexistent  avec  des  hydatides  dans  d'autres  organes. 

Ils  ont  toujours  constitué  jusqu'ici  une  surprise  d'autopsie. 

Peut-être  pourrait-on  songer  à  leur  existence  en  présence  d'accidents  cardio- 
péricardiques  de  cause  douteuse  chez  un  sujet  porteur  d'un  kyste  hydatique 
connu  du  foie  ou  de  tout  autre  viscère. 


(')  Bouchard,  Soc.  anntorn.,  1805. 
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CHAPITRE  PREMIER 

HYPERTROPHIE 

L'hypertrophie  du  muscle  cardiaque  a  beaucoup  perdu  de  l'importance 
qu'on  lui  a  longtemps  accordée  en  tant  que  maladie  essentielle  du  cœur,  sorte 
d'entité  morbide;  son  étude  se  trouve  aujourd'hui  dissociée  et  répartie  dans 
divers  chapitres  de  la  pathologie  cardiaque.  L'artério-sclérose,  certaines  dégé- 
nérescences du  myocarde,  et  en  particulier  la  myocardite  scléreuse  {fausses 
hypertrophies  de  G.  Sée)  (')  comportent,  il  est  vrai,  parmi  leurs  symptômes  une 
augmentation,  souvent  notable,  du  volume  du  cœur,  mais  elles  doivent  être 
distinguées  de  l'hypertrophie  du  muscle  cardiaque  et  méritent  une  description 
et  une  étude  spéciales. 

Il  est  bon  de  remarquer,  d'ailleurs,  que  dans  nombre  de  cas  un  certain  degré 
de  sclérose  du  myocarde  vient  s'ajouter  à  l'hypertrophie  légitime  de" la  fibre 
musculaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Sans  vouloir  revenir  sur  les  interminables 
discussions  relatives  aux  trois  formes  de  l'hypertrophie  cardiaque  établies  par 
Bertin  {hypertrophie  simple,  sans  modification  des  cavités;  concentrique,  avec 
rétrécissement  des  cavités;  excentrique,  avec  dilatation  des  cavités),  nous  ad- 
mettrons avec  Parrot,  comme  seule  bien  établie  et  en  relation  logique  avec  le 
mode  pathogénique  de  l'hypertrophie,  la  variété  dite  excentrique,  c'est-à-dire 
avec  dilatation  de  la  cavité  correspondante. 

Comme  pour  la  plupart  des  hypertrophies,  il  est  assez  difficile  de  fixer  la 
limite  précise  où  commence  l'état  pathologique  ;  on  admet  qu'il  y  a  hypertro- 
phie lorsque  le  poids  du  cœur  débarrassé  des  caillots  sanguins,  ou  l'épaisseur 
des  parois  musculaires  sectionnées  normalement  à  leur  surface  dépassent  les 
moyennes  physiologiques  correspondant  à  l'âge  du  sujet.  L'évaluation  de  l'épais- 
seur des  parois  musculaires  sur  la  coupe  offre  le  plus  de  garanties,  l'apprécia- 
tion du  poids  total  pouvant  être  faussée  par  la  plus  ou  moins  grande  quantité 
de  graisse  surajoutée  au  myocarde. 

Si  l'on  admet  que  l'épaisseur  moyenne  des  parois  du  ventricule  gauche,  chez 
l'adulte,  est  de  9  à  12  millimètres,  et  de  4  à  5  pour  le  ventricule  droit,  on  re- 


(')  G.  SÉE,  Traité  des  maladies  du  cœur,  Paris,  1889. 
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gardera  comme  alteinls  d'hypertrophie  les  cœurs  offrant  une  épaisseur  d'au 
moins  15  à  IG  milhmètres  pour  la  paroi  ventriculaire  gauche,  et  7  à  S  pour  le 
ventricule  droit.  De  même,  au  delà  de  4  à  5  millimètres  d'épaisseur,  la  paroi 
des  oreillettes  peut  être  considérée  comnie  hypertrophiée. 

Les  parois  du  ventricule  gauche  peuvent  atteindre,  dans  certains  cas,  jus- 
qu'à 4  et  même  5  centimètres  d'épaisseur;  ces-chiffres  ne  s'observent  jamais  au 
niveau  du  cœur  droit  dont  l'épaisseur  atteint  rarement  2  centimètres. 

La  dilatation  concomitante  des  cavités  cardiaques  peut,  d'autre  part,  consti- 
tuer une  cause  d'erreur  et  l'on  conçoit  que  la  masse  totale  du  myocarde  puisse 
être  en  réalité  notablement  augmentée  sans  qu'en  pareil  cas  l'épaisseur  de  la 
paroi  soit  sensiblement  supérieure  à  la  normale. 

On  peut,  d'ailleurs,  trouver  un  renseignement  de  contrôle  dans  l'évaluation  du 
poids,  sous  les  réserves  formulées  plus  haut  :  à  partir  de  400  à  450  grammes, 
chez  l'homme  adulte,  le  cœur  est  hypertrophié.  On  l'aurait  vu  atteindre  le  poids 
de  1000,  1250,  1500  et  même  1700  grammes? 

L'hypertrophie  du  myocarde  peut  être  générale  ou  parlielle,  et  donner  lieu 
dans  chacun  des  cas  à  des  modifications  de  forme  et  de  position  de  l'organe 
assez  particulières. 

Lorsque  l'hypertrophie  est  totale,  le  cœur  augmente  de  volume  dans  son  en- 
semble, prend  quelquefois  des  proportions  énormes  {cor  hovininn)  sans  que  sa 
forme  générale  soit  sensiblement  modifiée  (Cornil  et  Ranvier).  Cependant  la 
pointe  devient  alors  plus  mousse,  et  l'organe  semble  plus  aplati  d'avant  en 
arrière,  surtout  chez  les  sujets  avancés  en  âge  ;  il  reste  toujours  plus  conique 
chez  l'enfant.  En  même  temps,  l'axe  du  cœur,  en  place  dans  le  médiastin,  de- 
vient plus  horizontal,  la  base  s'inclinant  vers  la  droite;  les  poumons,  le  dia- 
phragme, sont  plus  ou  moins  refoulés  et  déprimés  si  bien  que  l'organe  entre  en 
rapport  par  une  plus  large  surface  avec  la  paroi  thoracique  antérieure. 

Si  l'hypertrophie  partielle  porte  sur  le  ventricule  gauche,  ce  dernier  semble 
constituer  tout  le  viscère  :  la  pointe  du  cœur  est  uniquement  formée  par  son 
sommet,  et  la  cloison  interventriculairc  s'incurve  et  refoule  le  ventricule  droit 
par  sa  convexité.  Comme  dans  l'hypertrophie  totale,  la  pointe  du  canu"  légère- 
ment déviée  vers  la  gauche  s'abaisse  notablement,  jusque  dans  le  1"  espace  in- 
tercostal ou  derrière  la  8"  côte. 

Lorsque  l'hypertrophie  siège  presque  exclusivement  sur  le  ventricule  droil, 
la  déformation  est  inverse  et  symétrique  de  la  précédente;  mais,  quoiipie  d'or- 
dinaire moins  marquée,  elle  semble  plus  anormale  et  pourrait  prêter  à  l'erreur 
car  elle  s'écarte  davantage  du  type  physiologique.  C'est  alors,  en  effet,  le 
ventricule  droit  qui  prédomine  et  forme  à  lui  seul  la  pointe  du  cœur  :  celle-ci 
se  trouve  notablement  déviée  vers  la  gauche  en  dehors  de  la  ligne  mamelon- 
naire,  l'organe  prend  une  forme  plus  globuleuse  et  le  ventricule  gauche  se 
trouve  reporté  en  haut  et  en  arrière.  C'est  alors  surtout  la  pointe  du  cœur  qui 
se  trouve  élargie,  tandis  que  l'augmentation  de  volume  porte  davantage  sur 
la  base  du  ventricule  dans  l'hypertrophie  du  cœur  gauche. 

Dans  quelques  cas  d'hypertrophie  avec  dilatation  de  l'oreillette  gauche,  ce 
segment  du  cœur  devient  assez  prédominant  pour  que  les  autres  parties  de 
l'organe  semblent  au  premier  abord  avoir  subi  un  degré  d'atrophie  proportion- 
nelle. 
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Les  muscles  papillaires  et  les  colonnes  charnues  peuvent  être  le  siège  d'une 
hypertrophie  isolée,  mais  dont  les  proportions  sont  ordinairement  moindres  cpie 
celles  de  l'hypertrophie  des  parois  ventriculaires. 

Le  tissu  musculaire,  plus  ferme  et  surtout  plus  élastique,  offre  une  colora- 
tion normale  ou  d'un  rouge  plus  foncé  ;  mais  il  peut  subir  la  dégénérescence 
graisseuse  ou  pigmentaire  à  un  degré  variable,  et  dès  lors  sa  consistance  se 
ti-ouve  diminuée,  en  môme  temps  que  sa  couleur  devient  jaunâtre  ou  d'un  jaune 
brun.  Nous  avons  déjà  signalé  la  fréquence  d'un  certain  degré  de  prolifération 
conjonctive  ou  de  sclérose  interstitielle  que  nous  étudierons  dans  sa  forme 
typique  à  propos  de  la  myocardite  chronique  (voy.  p.  114). 

Si  l'on  a  discuté,  depuis  Lancisi  et  Portai,  pour  savoir  à  quelle  modification 
anatomique  on  doit  attribuer  l'accroissement  en  épaisseur  du  myocarde  hyper- 
trophié, l'accord  semble  fait  aujourd'hui  pour  admettre  qu'il  s'agit  d'une  aug- 
mentation de  la  masse  charnue  (Potain).  Mais  résulte-t-elle  de  l'accroissement 
du  diamètre  des  fibres  musculaires  préexistantes  (Rokitansky,  Bamberger,  Vir- 
chow,  Fœrster,  Harting,  Friedreich)  ;  ou  de  la  multiplication  numérique  des 
fibres  primitives  (Vogel,  Heule,  Robin)? 

Les  mensurations,  effectuées  par  Hepp,  du  diamètre  comparatif  des  faisceaux 
musculaires  normaux  et  hypertrophiés,  mensurations  dont  les  résultats  ont  été 
confirmés  par  Letulle('),  établissent  nettement  la  réalité  de  l'augmentation  de 
diamètre  de  ces  faisceaux  dans  le  myocarde  hypertrophié;  aussi,  est-ce  à  cette 
hypermégalie  des  faisceaux  primitifs  que  l'on  attribue  l'accroissement  de  volume 
du  cœur,  tout  en  faisant  quelques  réserves  au  sujet  de  la  possibilité  de  la  néo- 
formation de  fibres  musculaires.  C'est  du  moins  l'opinion  soutenue  par  Maurice 
Raynaud,  Potain,  Jaccoud,  Cornil  et  Ranvier. 

Letulle  a  montré  que,  bien  souvent,  l'hypertrophie  n'est  pas  diffuse,  mais 
irrégulièrement  répartie  sur  certains  groupes  de  faisceaux  musculaires. 

Nous  avons  déjà  signalé  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres,  mais  il  est 
bon  d'ajouter  que  l'on  rencontre  assez  fréquemment  une  accumulation  plus  ou 
moins  notable  de  tissu  adipeux  soit  à  la  périphérie  du  myocarde,  soit  dans  les 
espaces  interfasciculaires.  Enfin,  on  observe  toujours,  associées  à  ces  altéra- 
tions, des  lésions  variables  de  l'endocarde,  des  valvules,  des  orifices  du  cœur, 
ou  des  gros  vaisseaux  :  elles  n'appartiennent  pas  à  l'hypertrophie  cardiaque, 
mais  affectent  à  son  égard,  comme  nous  allons  le  voir,  une  relation  pathogé- 
nique. 

Étiologie.  —  On  trouve  encore  aujourd'hui  maintenue  dans  la  plupart  des 
ouvrages  classiques  la  division  des  hypertrophies  en  primitive  idiopathiqite,  et 
secondaire  ou  deutéropathique.  Mais,  si  l'existence  et  les  causes  de  cette  dernière 
variété  sont  nettement  établies,  on  rencontre,  lorsqu'il  s'agit  de  la  première, 
tant  de  restrictions  et  d'incertitude  qu'elle  semble  n'être  admise  par  les  auteurs 
que  par  respect  pour  la  tradition. 

On  a  incriminé,  comme  cause  de  l'hypertrophie  essentielle,  l'/iéréc/ite',  à  l'exem- 
ple de  Lancisi,  Pinel,  Monneret,  etc.  Ce  mode  de  transmission  d'une  hypertro- 
phie cardiaque  par  hérédité  dite  similaire  n'est  nullement  prouvé  et  paraît 
devoir  être  relégué  parmi  les  erreurs  d'interprétation. 

(')  Letulle,  Recherches  sur  les  hypertrophies  cardiaques  secondaires.  Thèse  de  Paris, 
1879. 


HYPERTROPHIE 


77 


Il  on  est  (le  môme  pour  rinfluence  allribuée  au  tempérametit  sanguin  par 
({ueli|ues-uns,  au  tempérament  nerveux  par  d'autres.  Sans  parler  des  faits  de 
simple  coïncidence,  n"a-l-on  pas  souvent  pris  à  tort  pour  cause  de  l'hypertro- 
phie des  troubles  circulatoires  ou  nerveux,  résultant  de  quelque  affection  cardio- 
vasculaire  et  de  l'hyperlrophie  elle-même. 

L'action  pathogénicpie,  souvent  mise  en  cause,  des  boissons  excitantes,  thé. 
café,  alcool,  paraît  reposer  sur  des  observations  plus  probantes;  cependant  elle 
est  contestée  par  Parrot  qui  déclare  qu'elle  n'est  rien  moins  que  démontrée. 
Peut-être,  en  pareil  cas,  faut-il  cher(?her  dans  la  production  d'altérations  arté- 
rielles et  dans  le  surcroît  de  travail  imposé  au  muscle  cardiaque  la  véritable 
cause  prochaine  de  son  hypertrophie. 

Les  jialpitations  nerveuses  répétées,  en  soumettant  le  cœur  à  une  sorte  de 
gymnastique  forcée,  pourraient  à  la  longue  produire  l'hypertrophie  musculaire; 
mais  est-il  suffisamment  établi  qu'elles  engendrent  l'hypertrophie  par  ce  seul 
mécanisme,  indépendamment  de  toute  augmentation  de  la  pression  artérielle, 
de  toute  modification  circulatoire  venant  accroître  le  travail  musculaire  du 
cœur?  N'en  est-il  pas  ainsi  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  goitre  exophthal- 
mique?  et  d'autre  part  les  hystériques,  chez  lesquelles  les  palpitations  cardia- 
ques sont  un  phénomène  commun,  ont-elles  le  cœur  plus  volumineux  que  les 
autres  femmes  ?  Il  est  plus  que  douteux,  suivant  G.  Sée,  que  les  battements  de 
cœur  durables  soient,  par  eux-mêmes,  la  véritable  cause  de  l'hypertrophie,  car 
«  la  suractivité  de  l'organe,  qui  se  traduit  par  des  palpitations,  peut  toujours 
être  provoquée,  par  voie  réflexe,  par  une  circonstance  inconnue  produisant  un 
surcroît  de  travail  cardiaque  (')  ». 

L'influence  des  efforts  musculaires,  des  marclws  forcées,  des  professions 
pénibles,  a  été  interprétée  de  façon  différente  par  les  divers  observateurs. 
Contestée  par  Legroux  d'après  les  résultats  d'une  statistique  fort  critiquable, 
elle  a  été  rapportée  au  surmènement  du  cœur  par  Seitz  et  Lévy,  et  plus  juste- 
ment attribuée  au  phénomène  de  l'effort  par  Maurice  Raynaud,  c'est  à  dire  à 
la  suractivité  imposée  au  cœur  pour  vaincre  la  stase  circulatoire  momentanée 
résultant  de  l'effort  musculaire;  c'est  également  l'opinion  adoptée  par  G.  Sée. 
Quoi  qu'il  en  soit,  cette  hypertrophie,  précédée  ou  non  de  dilatation,  ce  cœur 
du  travail,  suivant  l'expression  de  G.  Sée,  a  été  observée  chez  les  sujets 
astreints  par  leur  profession  à  des  efforts  soutenus  :  les  boulangers,  les  forge- 
rons, les  portefaix  (Albutt),  les  joueurs  d'instruments  à  vent,  les  soldats 
soumis  à  des  marches  forcées  (Dacosta,  Beau,  Fraentzel),  etc.  Cette  variété 
d'hypertrophie  paraît  rentrer  dans  la  classe  des  hypertrophies  secondaires  aux 
obstacles  circulatoires,  sur  lesquelles  nous  insisterons  plus  loin  :  généralement 
précédée  de  dilatation  cardiaque,  elle  exige  pour  se  produire  l'intégrité  de  la 
circulation  coronaire  permettant  une  nutrition  plus  active  du  myocarde. 

C'est  à  un  défaut  de  parallélisme  entre  le  développement  du  thorax  et  celui 
du  cœur,  chez  les  jeunes  sujets,  qu'on  doit  rapporter  Yhypertropliie  de  crois- 
sance éludiée  par  G.  Sée(-),  le  cœur  offrant  en  pareil  cas  un  volume  relative- 
ment considérable  pour  l'ampleur  du  thorax  dont  l'accroissement  sera  plus 
tardif.  Ollivier  est  d'avis  qu'il  s'agit  alors  d'une  faitsse  hypertrophie  résultant 

(')  G.  SÉE,  Loc.  cit.,  p.  4111. 

(^)  G.  SiiE,  De  l'hypertrophie  cardia(iiic  décroissance,  1885. 
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du  développement  précoce  du  cœur  et  tardif  du  thorax,  mais  qui  disparaît 
progressivement  avec  l'âge,  à  moins  que  la  cage  thoracique  ne  demeure  anor- 
malement étroite  ou  déformée  (*).  Dans  ce  dernier  cas,  d'ailleurs,  on  a  affaire  à 
une  hypertrophie  secondaire  aux  obstacles  apportés  dans  le  fonctionnement  du 
cœur  et  dans  la  circulation  des  gros  vaisseaux  par  les  déformations  pathologi- 
ques du  thorax  :  cette  hypertrophie,  d'après  G.  Sée,  porte  surtout  sur  le  cœur 
droit  qui  lutte  contre  la  stase  pulmonaire  résultant  de  la  difficulté  d'ampliation 
des  poumons.  Plus  récemment  Ad.  Bloch  (^)  a  cherché  à  établir  la  réahté  de 
l'hypertrophie  de  croissance,  mais  il  veut  trouver  sa  cause  prochaine  dans  une 
prédisposition  héréditaire.  Elle  se  montre,  d'après  lui,  chez  des  enfants  issus 
de  tuberculeux,  de  névropathes  ou  d'alcooliques,  et  qui  présentent  d'ordinaire 
quelques  stigmates  les  classant  parmi  les  dégénérés.  Cette  hypertrophie  serait 
surtout  marquée  vers  l'âge  de  dix-sept  ans. 

h'Itypertrophie  deutér apathique,  la  plus  fréquente  du  reste  et  la  mieux 
établie,  est  toujours  le  résultat  d'un  obstacle  siégeant  sur  un  point  quelconque 
du  système  vasculaire,  et  du  surcroît  de  travail  qui  en  est  la  conséquence  pour 
le  myocarde. 

C'est  de  la  sorte  qu'il  convient  d'interpréter  l'hypertrophie  signalée  dès 
1859  par  Larcher,  puis  par  Ménière,  Ducrest,  H.  Blot,  au  cours  de  la  grossesse. 
Cette  hypertrophie,  fréquemment  accompagnée  de  dilatation  (Letulle,  Rendu), 
porte  presque  exclusivement  sur  le  cœur  gauche  et  disparaît  ordinairement 
après  l'accouchement  d'une  façon  parallèle  à  l'involution  utérine  ('•). 

Les  causes  les  plus  fréquentes  de  l'hypertrophie  secondaire  sont  les  entraves 
au  cours  normal  du  sang  engendrées  par  une  lésion  du  cœur  ou  des  vaisseaux  : 
malformations  congénitales,  plaques  calcaires  du  myocarde,  rétrécissements 
des  orifices,  insuffisances  valvulaires,  anévrysmes  aortiques,  rétrécissements 
de  l'aorte  ou  de  l'artère  pulmonaire,  etc.  De  môme,  les  lésions  plus  ou  moins 
généralisées  du  système  artériel,  athérome,  artério-sclérose,  et,  en  particulier, 
la  sclérose  artérielle  qui  accompagne  le  développement  de  la  néphrite  intersti- 
tielle. Enfin,  les  affections  difl'uses  chroniques  de  la  plèvre  et  des  poumons 
apportant  un  obstacle  à  la  circulation  pulmonaire  :  emphysème,  pneumonie 
chronique,  sclérose  pulmonaire,  phthisie  fibreuse,  etc. 

Ces  diverses  altérations  ne  l'etentissent  pas  également  sur  tous  les  départe- 
ments du  myocarde,  et  l'hypertrophie  se  montre  plus  précoce  et  prédominante 
au  niveau  du  segment  musculaire  qui  doit  lutter  directement  contre  l'obstacle 
opposé  au  cours  du  sang. 

Rappelons  seulement  que  dans  les  affections  de  l'aorte  ou  de  l'arbre  artériel 
c'est  le  ventricule  gauche  qui  subit  l'augmentation  de  volume,  tandis  que 
l'hypertrophie  porte  surtout  sur  l'oreillette  gauche  dans  le  rétrécissement 
niitral,  et  sur  le  cœur  droit  dans  les  altérations  des  organes  respiratoires  ou  de 
l'artère  pulmonaire.  Ces  localisations  sont  loin  d'ailleurs  d'être  absolues,  et  la 
stase  circulatoire  fait  plus  ou  moins  rapidement  obstacle  à  la  déplétion  des 
cavités  cardiaques  situées  en  amont,  si  bien  que  l'hypertrophie  compensatrice 

(*)  A.  Ollivier,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants,  1889. 
(-)  Bloch,  Congrès  de  Limoges,  1800. 
(^)  Discuss.  Acad.  méd.,  1891. 
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se  développe  successivement  au  niveau  de  leurs  parois  et  finit  par  envahir  le 
cœur  tout  entier. 

Il  est  bon  d'ajouter  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  dans  l'artério- 
sclérose par  exemple  cl  en  particulier  chez  les  briglitiques,  un  degré  plus  ou 
moins  prononcé  de  myocardite  scléreuse  vient  s'ajouter  à  l'hypertrophie  muscu- 
laire vraie  et  contribue  à  la  généralisation  de  l'hypertrophie  cardiaque. 

Pathogénie.  —  Sans  vouloir  entrer  dans  la  discussion  des  diverses  théories 
invocjuées  pour  expliquer  la  production  de  l'hypertrophie  myocardique,  il 
convient  de  rappeler  que  c'est  J.  Mayow  (')  le  premier  qui  en  a  proposé  l'inter- 
prétation admise  aujourd'hui  par  tous  les  auteurs  :  le  myocarde  augmente  de 
volume  parce  qu'il  est  soumis  à  un  travail  plus  considérable.  Cette  hypertro- 
phie en  arrière  de  l'obstacle,  ou  rétro-hypertrophie  de  Forget,  se  montre,  du 
reste,  comme  une  loi  générale  en  pathologie  ;  la  tunique  musculeuse  vésicale 
s'hypertrophie  lorsqu'elle  a  à  lutter  contre  un  rétrécissement  de  l'urèlhre,  celle 
de  l'estomac  dans  le  cas  d'obstacle  au  pylore,  celle  de  l'œsophage,  de  l'intestin 
au-dessus  des  rétrécissements  de  ces  canaux. 

De  même  pour  le  cœur,  que  l'obstacle  siège  dans  une  lésion  valvulaire,  dans 
une  stase  pulmonaire,  ou  dans  la  perte  d'élasticité  des  artères,  le  résultat  est 
identique  :  le  myocarde  doit  fournir  des  contractions  plus  puissantes,  il  est 
soumis  à  une  sorte  de  gymnastique  forcée  qui  aboutit,  en  passant  par  une 
première  phase  plus  ou  moins  durable  de  dilatation,  à  I  hypcrlrophie  de  ses 
fibres  musculaires. 

Si  cette  hypertrophie  n'est  pas  providentielle  ainsi  que  la  dénommait  Beau, 
elle  est  du  moins  compcnsalrice,  en  ce  sens  qu  elle  permet  au  cœur  de  sur- 
monter pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  l'obstacle  au  cours  normal  du 
sang;  elle  n'exige  d'ailleurs  en  rien  pour  se  produire  l'intervention  d'un  proces- 
sus inflammatoire  invoqu('^  par  Legroux  (-),  cl  nous  savons  aujourd  lnii  que  la 
survenance  d'un  semblable  processus  a  pour  résultat  des  lésions  dégénératives 
de  la  fibre  musculaire  :  la  dilatation  succède  alors  à  l'hypertrophie  et  la  com- 
pensation cesse  pour  faire  place  à  la  stase  asystolitiue. 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  de  l'hypertrophie  cardiaque,  dégagée 
des  phénomènes  appartenant  en  propre  aux  lésions  qui  l'accompagnent  ou  lui 
ont  donné  naissance,  est  assez  obscure  et  ne  comporte  qu'un  petit  nombre  de 
manifestations  cliniques  d'ordinaire  peu  tranchées. 

Lorsque  l'hypertrophie  est  générale,  on  constate,  par  l'inspection,  une  vous- 
sure plus  ou  moins  marquée  de  la  région  précordiale,  surtout  chez  les  jeunes 
sujets  dont  la  cage  thoracique  est  plus  flexible.  On  voit  battre  la  pointe  du 
cœur  au-dessous  et  en  dehors  de  son  siège  normal,  dans  le  sixième,  le  septième 
et  même  le  huitième  (Parrot)  espace  intercostal,  à  gauche  de  la  ligne  mame- 
lonnaire  et  parfois  au  voisinage  de  la  verticale  de  l'aisselle.  On  peut  souvent 
constater  un  soulèvement,  une  sorte  d'ébranlement  ondulatoire  de  toute  la 
région  précordiale  à  chaque  systole. 

La  palpation  permet  de  mieux  déterminer  le  siège  exact  du  battement  de  la 

pointe  et  de  sentir  le  choc  énergique  qu'elle  imprime  à  la  paroi.  La  tète  de 

l'observateur  est  également  soulevée  pendant  l'auscultation  et  suit  les  mouve- 

(')  .J.  M\YOW,  Hagie  comilinii,  \(>i<,i. 
(')  Legroux,  L'expérience,  18Ô7. 
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ments  de  projection  systolique  du  thorax;  d'après  Skoda,  le  retrait  pendant  la 
diastole  serait  d'autant  moindre  que  l'hypertrophie  est  plus  considérable.  Mais, 
comme  le  fait  très  justement  remarquer  Parrot,  on  s'expliquerait  difficilement 
des  soulèvements  systoliques  successifs  et  énergiques  sans  un  retrait  propor- 
tionnel durant  la  période  diastolique;  il  met,  d'ailleurs,  en  doute  la  réalité  du 
phénomène  signalé  par  Skoda. 

Par  la  percussion,  on  décèle  une  augmentation  d'étendue  de  l'aire  de  matité 
précordiale  qui  peut  atteindre  des  dimensions  très  variables,  jusqu'à  200  cen- 
timètres carrés  et  même  davantage.  La  zone  de  matité  affecte  alors  une 
forme  assez  spéciale  :  au  lieu  d'être  triangulaire  elle  tend  à  devenir  ovalaire  ; 
son  grand  axe  est  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauche  et  l'extrémité 
inférieure  élargie  égale  presque  la  supérieure. 

Tous  ces  phénomènes  peuvent  d'ailleurs  se  trouver  plus  ou  moins  masqués 
lorsque  le  cœur,  situé  profondément,  est  recouvert  par  une  lame  épaisse  de 
poumon,  en  particulier  chez  les  emphysémateux. 

A  l'auscultation,  si  l'on  a  soin  de  dissocier  les  bruits  appartenant  aux  lésions 
d'orifice  coexistantes,  on  trouve  peu  de  signes  propres  à  l'hypertrophie.  C'est 
surtout  une  modification  des  bruits  normaux  :  le  premier  bruit  plus  violent, 
plus  prolongé,  prend  un  timbre  plus  sourd,  plus  étouffé;  on  le  perçoit  sur  un 
plus  large  espace.  Le  second  bruit  est  moins  net,  comme  assourdi.  Quant  au 
cliquetis  mélalliqiie  de  Laënnec,  ou  tintement  aiiriculo-métallique  de  Filhos,  son 
mécanisme  est  encore  incomplètement  élucidé  :  peut-être  est-il  d'origine  extra- 
cardiaque (Potain)  et  prend-il  naissance  dans  la  conque  de  l'oreille  de  l'obser- 
vateur violemment  percutée  par  le  choc  systolique. 

Les  bruits  de  souffle,  admis  par  quelques-uns  (Bouillaud,  Piorry,  Chomel, 
Andral,  etc.),  n'appartiendraient  pas,  d'après  Parrot,  à  l'hypertrophie  simple. 
Le  plus  souvent,  pour  Potain ,  il  s'agirait  de  bruits  extra-cardiaques ,  ou 
souffles  cardio-pulmonaires,  sur  la  nature  et  le  mécanisme  desquels  nous 
n'avons  pas  à  insister  ici. 

Le  bruit  de  galop,  par  choc  diastolique,  ne  se  rencontre  guère  quedanslescas 
où  existe  un  certain  degré  de  sclérose  ou  de  dégénérescence  myocardique;  il  est 
fréquent  dans  la  dilatation.  D'après  Cuffer  et  Barbillon  ('),  on  pourrait  tirer  de  la 
place  qu'occupe  dans  le  grand  silence  le  bruit  de  choc  diastolique  surajouté  des 
indications  relatives  à  la  variété  excentrique  ou  concentrique  de  l'hypertrophie. 

Les  caractères  du  pouls  sont  loin  d'être  constants  :  il  est  plein  et  vibrant 
lorsque  l'hypertrophie  accompagne  une  insuffisance  aortique,  et  l'on  observe 
alors  des  battements  marqués  des  carotides  ;  mais  il  n'offre  par  lui-même  rien 
de  pathognomonique  si  les  valvules  cardiaques  sont  saines. 

Les  accès  de  palpitations  sont  fréquents,  ainsi  que  la  céphalalgie,  les  bour- 
donnements ;  mais  ces  derniers  symptômes  peuvent  être  mis  sans  doute  au 
nombre  des  premiers  indices  de  l'asystolie.,  Jl  en  serait  de  même  de  la  colora- 
tion et  de  la  turgescence  de  la  face,  et  des  épistaxis  répétées. 

Lorsque  le  myocarde  devient  insuffisant  à  sa  tache,  les  battements  perdent 
de  leur  intensité  et  le  tableau  de  l'asystolie  se  trouve  plus  ou  moins  rapide- 
ment constitué. 


(')  Cuffer  et  BAnniLLON,  Arch.  de  médecine,  février,  1887. 
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Dans  le  cas  d'hypertrophie  localisée  au  ventricule  gauche,  on  constate  les 
mêmes  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire  ;  ils  sont  dus,  en  efl'et,  dans 
l'hyperlrophie  générale,  à  l  accroissement  de  volume  du  cœur  gauche  qui 
domine  la  scène. 

Lorsque  l'hypertrophie  est  bornée  au  ventricule  droit,  ou  prédomine  à  son 
niveau,  on  peut  rencontrer  une  matité  plus  étendue  vers  le  bord  droit  du  ster- 
num, qu'elle  dépasse  même  lorsqu'à  l'hypertrophie  s'ajoute  la  dilatation  du  ven- 
tricule et  surtout  de  l'oreillette;  la  pointe  est  alors  peu  abaissée,  mais  notable- 
ment déviée  vers  la  gauche.  * 

A  l'auscultation  on  constate,  comme  l'a  montré  Laénnec,  le  maximum  des 
bruits  vers  le  bord  droit  du  sternum.  Suivant  Friedreich,  il  faut  y  joindre  l'ac- 
centuation du  second  bruit  pulmonaire  au  niveau  du  troisième  espace  inter- 
costal gauche.  Le  pouls  serait  plus  faible- que  dans  l'hypertrophie  du  cœur 
gauche  et  en  désaccord  avec  l'énergie  des  battements  cardiaques. 

Il  n'existe  pas  de  signes  cliniques  de  l'hypertrophie  des  oreillettes;  on  ne 
peut  la  diagnostiquer  que  par  induction,  lorsque  l'on  constate  l'existence  d'un 
rétrécissement  auriculo-ventriculaire  dont  elle  est  la  conséquence  constante. 

Diagnostic.  —  Il  comporte  deux  points  principaux  :  reconnaître  l'hyper- 
trophie elle-même,  et  déceler  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance.  L'hypertro- 
phie n'est  réellement  facile  à  diagnostiquer  que  dans  ses  formes  les  plus  accen- 
tuées. Dans  les  cas  intermédiaires,  on  la  distinguera  des  palpitations  nerveuses 
ou  réllexes  par  les  signes  d'augmentation  de  volume  du  cœur  :  voussure  tho- 
racique,  accroissement  de  la  matité,  abaissement  de  la  pointe,  et  aussi  par  la 
persistance  de  quelques  troubles  cardiaques  dans  l'intervalle  des  accès. 

Dans  la  péricarditc  avec  épanchement,  la  matité  offre  ime  forme  spéciale  et 
souvent  des  variations  assez  brusques  d'étendue  ;  l'impulsion  systoliqiie  est 
affaiblie,  le  choc  de  la  pointe,  lorsqu'il  est  perçu,  siège  au-dessus  de  la  limite 
inférieure  de  la  matilé,  les  bruits  du  cœur  sont  éloignc's  ou  prescjne  complète- 
ment éteints.  En  outre,  l'évolution  féljrile,  les  anamnesti([ues,  la  douleur,  les 
troubles  circulatoires,  parfois  le  frottement  permettront  d'éviter  l'erreur. 

Nous  indiquerons  plus  loin  les  caractères  différentiels  de  la  dilatalion  et  de 
l'hypertrophie  cardiaques.  Lorsqu'elles  coexisteni,  ce  qui  est  fréquent,  il  est 
assez  difficile  de  fixer  l'importance  relative  de  chacune  d'elles. 

Oiuint  à  l'anévrysme  aortique,  il  se  reconnaîtra  facilement  à  sa  malité  dans 
la  région  de  l'aorte,  à  son  centre  de  battements,  à  ses  bruits  de  claquement 
ou  de  souflle,  etc.  Il  entraîne  toujours,  d  ailleurs,  une  hyperirophic  assez 
notable. 

Le  diagnostic  de  la  cause  s'établira  par  l'examen  nunutieux  du  co'ur,  des 
artères,  des  voies  respiratoires  ;  par  la  recherche  de  la  grossesse  ;  ou  par  une 
enquête  méthodique  sur  les  antécédents  pathologi([ues,  les  condi lions  d'hy- 
giène, la  profession  du  sujet. 

Pronostic.  —  Il  est  variable  pour  cluujuc  cas,  suivant  le  degré  de  l'hyper- 
trophie et  la  })ériode  de  son  évolution. 

L'hypertrophie  gravidique  est  passagère  et  d'importance  presque  nulle. 
D'une  façon  générale,  l'hypertrophie  réputée  primitive  chez  les  jeunes  sujets, 
l'hypertrophie  de  croissance,  peut  rester  slationnaire  ou  même  s'amender,  et 
disparaître  sous  l'influence  d'un  traitement  approprié,  ou  par  le  fait  de  l'ac- 
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croissemenl  proportionné  du  thorax  (G.  Sée).  Cependant  elle  est  trop  souvent 
encore  permanente,  et  aboutit  plus  ou  moins  tôt  à  la  dégénérescence  du  myo- 
carde et  aux  accidents  asystoliques. 

On  observe  la  même  terminaison  dans  l'hypertrophie  secondaire  aux  lésions 
cardio-vasculaires  ;  mais,  en  pareil  cas,  l'hypertrophie  a  été  pendant  une 
longue  période  un  bienfait,  puisqu'elle  a  pei'mis  au  cœur  de  compenser  par  un 
surcroît  de  travail  musculaire  les  entraves  à  la  circulation.  Elle  témoigne  «  do 
la  tendance  de  l'organisme  à  rentrer  dans  l'équdibre  fonctionnel  quand  une 
cause  morbide  l'en  a  écarté  ». 

Traitement.  —  Le  traitement  préconisé  par  Valsalva,  Albertini,  et  défendu 
par  Laënnec,  consistant  dans  les  saignées  abondantes  et  le  régime  ultra-débi- 
litant, constitue  une  erreur  de  thérapeutique.  L'hypertrophie  est,  en  elle-même, 
une  heureuse  manifestation  de  la  lutte  de  l'organisme  contre  des  accidents 
menaçants,  aussi  doit-on  la  respecter  et  même  favoriser,  s'il  est  possible,  son 
développement,  tant  qu'elle  ne  dépasse  pas  le  but.  Une  nourriture  saine, 
l'abstention  de  tout  excitant,  un  exercice  modéré,  le  calme  de  l'esprit,  doivent 
être  recommandés  en  pareil  cas. 

Dans  l'hypertrophie  de  croissance,  G.  Sée  recommande  la  vie  active,  les 
exercices  musculaires  lorsqu'il  s'agit  d'adolescents  ;  chez  les  enfants  au  con- 
traire un  repos  physique  et  moral  destiné  à  enrayer  la  dystrophie  du  cœur. 
Ollivier  conseille  une  gymnastique  méthodique  portant  surtout  sur  les  bras  et 
destinée  à  dilater  le  thorax  rétréci  et  accroître  les  dimensions  de  la  poitrine. 

Les  crises  de  palpitations  réclament  le  repos,  les  préparations  de  valériane, 
les  bromures,  l'aconit.  La  digitale  a  été  conseillée,  mais  elle  doit  être  maniée 
avec  grande  prudence,  et  trouve  surtout  son  indication  quand  le  myocarde 
vient  à  faiblir  et  se  laisse  dilater. 

D'ailleurs,  le  traitement  des  accidents  qui  accompagnent  l'hypertrophie 
secondaire  ne  saurait  être  dissocié  de  celui  qui  convient  à  la  dilatation  du 
cœur  et  aux  lésions  valvulaires. 

Lorsqu'il  existe  une  artério-sclérose  étendue,  surtout  si  l'hypertrophie  car- 
diaque s'accompagne,  comme  dans  le  mal  de  Bright,  de  sclérose  du  myocarde, 
l'usage  de  l'iodiu-e  de  potassium  à  doses  modérées,  mais  longtemps  prolongé, 
donne  d'excellents  résultats. 


CHAPITRE  II 

DILATATION 

Si  l'on  peut  faire  remonter  à  N.  Massa  la  première  observation  probante  de 
dilatation  cardiaque,  ce  n'est  qu'à  partir  de  Lancisi  que  cette  affection  prit 
une  individualité  sous  le  nom  d'anévrysme  du  cœur  :  dénomination  d'ailleurs 
abandonnée  aujourd'hui  et  servant  à  désigner  une  lésion  dilTérente  sur  laquelle 
nous  aurons  à  revenir.  Morgagni,  Corvisart,  Beau,  Bouillaud,  et  à  leur  suite 
un  grand  nombre  d'observateurs,  ont  étudié  et  décrit  la  dilatation  des  cavités 
cardiaques  accompagnée  ou  non  d'hypertrophie  du  muscle. 
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Dans  le  premier  cas  il  s'agit  de  Y cmévrysmeacllf  de  Corvisart,  c'esl-à-dire  d'une 
hypertrophie  myocardiquc,  accompagnée  d'un  degré  plus  ou  moins  grand  de 
dilatation  cavitaire;  nous  en  avons  suffisamment  parlé  dans  le  chapitre  qui  pré- 
cède. Le  second  cas  doit  seul  nous  occuper  ici,  et  nous  décrirons  la  dilatation 
avec  amin(-issement  des  parois  musculaires,  c'est-à-dire  Vanévrysine  passif. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  cœur  subit  des  modifications  de  forme, 
de  volume  et  de  position  en  rapport  avec  le  degré  de  dilatation. 

Il  prend  ordinairement  une  forme  globuleuse,  parfois  en  besace  par  prédo- 
minance de  son  diamètre  transversal.  Son  volume,  lorsqu'il  est  rempli  et  dis- 
tendu par  le  sang  et  les  caillots  qu'il  renferme,  peut  être  tel  qu'on  l'a  vu,  dans 
certains  cas,  remplir  à  lui  seul  la  moitié  de  la  cavité  thoracique.  Les  pou- 
mons, surtout  le  gauche,  sont  refoulés  et  déprimés  en  godet  sur  une  étendue 
souvent  notable;  le  diaphragme  est  abaissé  et  le  cœur  descend,  dans  une  sorte 
de  prolapsus,  jusque  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  épigastrique.  Sa 
face  antérieure  est  largement  appliquée  derrière  le  sternum  et  les  cartilages 
costaux,  jusqu'au  niveau  des  sixième  et  septième  côtes. 

Si,  après  l'avoir  vidé  du  sang  qu'il  renferme,  on  y  pousse  une  injection  de 
liquide,  on  le  voit  reprendre  sa  forme  et  son  volume  primitifs,  et  subir  aisé- 
ment une  distension  considérable. 

On  conçoit  que  la  quantité  de  sang  et  de  caillots  remplissant  les  cavités 
d'un  sembable  viscère  dilaté  peut  être  énorme,  et  qu'on  devra  trouver  en 
pesant  le  cœur  plein  un  poids  très  élevé;  si  l'on  prend  soin,  au  contraire, 
d'évacuer  par  le  lavage  tout  le  sang  qu'il  renferme,  son  poids  retombe  aux 
environs  ou  môme  au-dessous  de  la  normale. 

La  minceur  des  parois  varie  dans  des  limites  assez  étendues  :  on  a  vu  celles 
du  ventricule  gauche  atteindre  à  peine  une  épaisseur  de  2  à  5  millimètres  et 
les  deux  séreuses  n'être  séparées,  dans  quelques  points,  que  par  un  mince 
feuillet  musculaire.  On  comprend  que  dès  lors  le  cœur  offre  une  grande  mol- 
lesse, s'alTaissant  si  on  le  soulève  la  pointe  en  l'air,  et  s'aplatissant  lorsqu'on 
le  pose  sur  une  table  :  ses  colones  charnues  semblent  amincies  et  forment  un 
relief  à  peine  sensible.  La  coloration  du  myocarde  est  tantôt  violette  ou  rou- 
geâtre,  tantôt  plus  ou  moins  jaunâtre  par  suite  d'un  certain  degré  de  dégéné- 
rescence graisseuse  des  fibres. 

L'ectasie  peut  être  généralisée  et  porter  sur  les  quatre  cavités  du  cœur,  bien 
que  ce  soit  là  le  cas  le  plus  rare  :  c'est,  en  pareille  circonstance,  l'oreillette 
droite  qui  acquiert  les  dimensions  les  plus  considérables,  et  le  cann-  droit 
dans  son  ensemble  qui  prédomine  sur  le  cœur  gauche.  La  dilatation  peut 
d'ailleurs,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  porter  exclusivement  sur  le  cœur 
droit  qui  réagit  moins  facilement  que  le  cœur  gauche  par  un  processus  hy- 
pertrophique  contre  les  obstacles  entravant  sa  déplétion.  Enfin,  les  oreillettes, 
et  en  particulier  l'oreillette  gauche  dans  le  rétrécissement  de  l  orifice  mitral , 
peuvent  être  seules  intéressées,  du  moins  pendant  une  période  de  durée  variable. 

Les  orifices  auriculo-ventriculaires  subissent  un  élargissement  proportionnel 
à  l'ectasie  des  cavités  qu'ils  mettent  en  communication  :  de  là  des  insuffisances 
relatives  des  valvuves  mitrale  (')  et  tricuspide.  La  dilatation  des  oreillettes 

(')  .Iaccoud,  Gazette  Jicbd.,  1801.  —  IIayem  ot  Gilbert,  Union  médic,  188".  —  Morel-L.v- 
VALLÉE,  Thèse  inaug.,  1880. 
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entraîne  celle  des  orifices  d'abouchement  des  veines  pulmonaires  à  gauche 
et  des  veines  caves  à  droite;  les  troncs  de  ces  veines  sont  eux-mêmes  élargis 
et  comme  absorbés  par  l'oreillette  agrandie,  si  bien  qu'ils  disparaissent  par- 
fois complètement.  De  même,  les  diamètres  de  la  fosse  ovale  peuvent  subir 
un  allongement  notable,  ayant  parfois  pour  résultat  de  rétablir  la  communica- 
tion entre  les  deux  oreillettes  par  la  fissure  vestige  du  trou  de  Botal. 

A  ces  altérations  cardiaques  s'ajoutent  constamment  les  lésions  qui  ont  été 
causes  de  la  dilatation  :  lésions  valvulaires,  affections  chroniques  pleuro- 
pulmonaires  ou  même  gastro-hépatiques,  etc.  Enfin  certaines  altérations  con- 
sécutives au  trouble  circulatoire  résultant  de  l'ectasie  cardiaque  et  qu'on 
retrouve  dans  toutes  les  asystolies  :  congestions  passives  viscérales,  hydropi- 
sies,  infarctus,  etc. 

Étiologie.  —  D'une  façon  générale,  toute  cause  mettant  obstacle  à  la  libre 
déplélion  du  cœur  doit  engendrer  la  dilatation  de  ses  cavités,  si  les  conditions 
de  vitalité  du  sujet,  et  spécialement  d'intégrité  de  la  nutrition  du  myocarde  ne 
permettent  pas  à  l'hypertrophie  compensatrice  de  se  produire. 

De  là  deux  ordres  de  causes,  tantôt  associées  tantôt  isolées,  ou  tout  au  moins 
inégalement  actives  :  obstacle  circulatoire,  ou  cause  mécanique^  altération  de 
l'élément  contractile  ou  cause  dynamique. 

a.  Causes  mécaniques.  —  Ce  que  nous  avons  dit  à  propos  de  la  pathogénie 
de  l'hypertrophie  nous  permet  d'être  bref  relativement  aux  causes  mécaniques 
de  la  dilatation  :  ici  le  phénomène  de  la  rétro-dilatation  remplace  celui  de  la 
rétro-hypertrophie. 

La  dilatation  simple  du  cœur  gauche  est  d'ailleurs  exceptionnelle,  car  elle 
est  constamment  liée  à  une  hypertrophie  plus  ou  moins  notable  qu'elle  pré- 
cède, ou  à  laquelle  elle  vient  se  surajouter  à  une  période  tardive.  Aussi,  les 
lésions  de  l'arbre  artériel ,  les  affections  aortiques  entraînent  rarement  la  dila- 
tation simple.  Les  lésions  de  la  valvule  mitrale,  le  rétrécissement  mitral  sur- 
tout, déterminent  au  contraire  d'ordinaire  la  dilatation  de  l'oi'eillette  gauche, 
dont  les  minces  parois  musculaires  sont  peu  susceptibles  de  s'hypertrophier. 

Bien  plus  fréquente  est  la  dilatation  du  cœur  droit.  Elle  se  développe  sous 
l'influence  de  tout  obstacle  à  la  circulation  pulmonaire  ('),  soit  primitif,  soit 
secondaire  à  une  lésion  du  cœur  gauche  ou  à  une  action  réflexe  partant  des 
viscères  abdominaux. 

C'est  amsi  que  l'ectasie  cardiaque  droite  s'observe  dans  l'emphysème,  dans 
la  bronchite  chronique,  l'asthme,  la  sclérose  pulmonaire,  la  dilatation  des  bron- 
ches, la  phtisie  fibreuse  étendue  (^),  etc.  Elle  est  assez  constante  dans  l'as- 
phyxie On  l'observe  parfois  dans  les  affections  aiguës  du  poumon,  telles  que 
le  catarrhe  suffocant  et  même  la  pneumonie  (Sénac,  Graves,  Grisolle).  Elle  est 
alors,  le  plus  souvent,  transitoire  comme  la  cause  dont  elle  procède. 

On  conçoit  que  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  que  l'insuffisance 
de  ses  valvules,  qui  agissent  comme  les  lésions  du  poumon  en  créant  un 
obstacle  à  la  déplétion  du  cœur  droit,  engendrent  la  dilatation  de  ses  cavités. 

(')  X.  GouRAUD,  De  l'influence  pathogénique  des  maladies  jiulmonaires  sur  le  cœur  droit. 
Paris,  1865. 

('^)  G.  Marucheau,  De  l'étal  du  cœur  droit  dans  la  phtisie  pulmonaire;  Th.  inaug.,  1881. 
(5)  Dreyfus  Brisac,  De  l'asphyxie  non  toxique;  Tli.agrég.,  1883. 
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Il  se  produit  cependant  d'ordinaire,  en  pareil  cas,  un  degré  plus  ou  moins 
accentué  d'hypertroplii(î. 

C'est  encore  par  une  entrave  à  la  circulation  pulmonaire  que  s'expli(pie  la 
dilatation  aiguë,  et  généralement  transitoire,  du  cœur  droit  signalée  par 
Potain  dans  les  troubles  gastro-intestinaux,  dans  les  affections  du  foie  et  des 
voies  biliaires  (')  ;  ce  phénomène  décrit  et  étudié  par  quelques-uns  de  ses 
élèves,  et  en  particulier  par  Barié  et  par  Destureaux  (-)  est  le  résultat 
d'un  réflexe  partant  de  l'estomac  ou  du  foie  et  retentissant  par  l'intermé- 
diaire, non  pas  du  pneumogastrique,  mais  du  sympathique  (F.  Franck)  (■') 
sur  la  circulation  pulmonaire,  dont  la  pression  s'élève  brusquement  dans 
des  proportions  notables  par  suite  du  spasme  des  capillaires  :  d'où  la  dila- 
tation cardiaque  et  parfois  une  véritable  asystolie  aiguë.  Cette  dilatation 
peut  devenir  permanente  par  répétition  des  accès  ou  par  permanence  de  la 
cause  d'excitation  du  réflexe,  par  exemple  lors  de  calculs  biliaires  enclavés 
(Potain). 

Cette  dilatation  cardiaque  droite  n'est  nullement,  comme  quelques-uns  sem- 
blent l'admettre,  sous  la  dépendance  d'une  distension  exagérée  de  l'estomac 
par  des  aliments  trop  abondants,  et  des  phénomènes  de  compression  ou  de 
gêne  circulatoire  qui  en  seraient  la  conséquence;  en  elfet,  Potain  l'a  vue  se 
produire  à  la  suite  de  l'ingestion  d'un  biscuit,  d'une  simple  feuille  de  salade, 
ayant  suffi  pour  déterminer,  chez  des  sujets  dyspeptiques  prédisposés,  le  réflexe 
gastro-pulmonaire  et  l'augmentation  de  pression  dans  l'artère  pulmonaire. 
L'accentuation  du  deuxième  bruit  pulmonaire,  en  pareil  cas,  met  en  évidence 
cette  augmentation  de  tension,  dont  l'existence  a  été  confirmée  d'ailleurs  par 
les  expériences  de  Chauveau  et  ÏNIorel. 

Les  branches  du  pneumogastrique  ne  représentent  pas  les  seules  voies  de 
départ  de  ces  phénomènes  réflexes  et  la  dilatation  cardiaque  droite,  comme 
l'ont  montré  TeissierC'),  F.  Franck,  Morel(^),  peut  avoir  pour  origine  une  irri- 
tation siégeant  en  dehors  du  territoire  du  vague  sur  les  filets  du  sympathique 
abdominal  au  niveau  du  péritoine  ou  du  petit  bassin. 

6.  Causes  dynamiques.  —  Les  causes,  d'ordre  dynamique,  de  la  dilatation 
cardiaque  sont  représentées  par  un  état  pathologique  de  l'élément  musculaire 
diminuant  sa  tonicité  ou  l'énergie  de  ses  contractions.  D'après  G.  Sée("),  il 
s'agirait  surtout,  en  pareil  cas,  de  la  perte  créJasticilé  du  myocarde;  mais, 
s'il  est  vrai,  comme  il  reconnaît  lui-même,  que  cette  élasticité  est  fonction 
inséparable  de  la  contractilité  musculaire,  la  distinction  paraît  tout  au  moins 
subtile  et  de  médiocre  importance. 

Si  l'on  peut  incriminer,  le  plus  souvent,  une  altération  manifeste  du  myo- 
carde, il  est  des  cas  cependant  où  la  lésion  paraît  échapper  jusqu'ici  à  nos 
moyens  d'investigation.  C'est  ainsi  (pie  dans  la  chlorose,  Beau  (1845),  Stark  C), 

(')  Potain,  Congrès  de  l'Axsoc.  frani\  pour  l'avanc.  des  sciences;  Paris,  1878;  et  Congr.  de 
Montpellier,  1879. 

(*)  Destureaux,  Dil;it.-il  idii  cardinquo  d'oriyiiie  gaslriiiue ;  Th.  de  Paris,  1879. 

(^)  F.  Franck,         heùdoin.,  1880. 

('')  Teissier,  Congr.  de  Montpellier,  1879. 

(  •)  MoREL,  Th.  de  Lyon,  1880. 

('■)  G.  Sée,  Aendénnc  de  médecine,  2,  50  juin,  28  juillet,  1891. 
(")  Stark,  Arch.  der  Heilkunde,  1803. 
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Virchow,  Parrot  ('),  ont  signale  la  dilatation  des  cavités  cardiaques  sans 
qu'on  puisse  la  rapporter  à  une  altération  anatomique  du  muscle.  Aussi  Beau 
a-t-il  cherché  dans  l'hydrémie,  et  Lewinsky  (^)  dans  l'insuffisance  d'hémo- 
globine chez  les  chlorotiques la  raison  de  la  diminution  d'énergie  du  myocarde; 
elle  résulterait  d'une  cause  physiologique,  la  nutrition  languissante  et  impar- 
faite (R.  Moriez)  (^).  Il  est  bon  d'ajouter,  d'ailleurs,  que  la  dilatation  cardiaque 
dans  la  chorose  est  loin  d'ôtre  constante  et  s'accompagne  parfois  d'un  certain 
degré  d'hypertrophie. 

Les  altérations  chroniques  du  myocarde,  et  en  particulier  l'infiltration  granulo- 
graisseuse  fréquente  chez  le  vieillard  et  chez  les  cachectiques,  placent  le  cœur  en 
imminence  de  dilatation  à  l'occasion  de  la  moindre  cause  mettant  obstacle  à  la 
déplétion  de  ses  cavités  :  c'est  un  élément  dont  il  faut  tenir  grand  compte  dans 
le  pronostic  des  affections  intercurrentes  chez  les  gens  âgés  ou  affaiblis. 

Enfin  les  altérations  aiguës  du  myocarde,  les  myocardites  d'ordre  infectieux, 
représentent  une  cause  fréquente  de  dilatation  cardiaque  :  c'est  la  dilatation 
sans  asystolie  de  Beau.  On  l'observe  dans  le  typhus,  la  fièvre  typhoïde,  les 
fièvres  éruptives,  la  grippe,  la  fièvre  jaune,  etc.,  et  aussi  au  cours  de  presque 
toutes  les  endopéricardites.  Nous  l'avons  étudiée  précédemment  à  propos  des 
péricardites  aiguës. 

Il  convient  d'ajouter  à  ces  diverses  causes  d'ectasie  cardiaque  l'excès  de  tra- 
vail imposé  au  muscle  par  un  exercice  trop  violent  ou  trop  prolongé,  en  un 
mot  le  sitrmenage  du  cœur,  le  iveakened  heart  des  auteurs  anglais  (Peacok).  Ce 
surmenage  du  myocarde  peut  surprendre  le  cœur  au  cours  d'un  état  patholo- 
gique antérieur  ayant  préparé  de  longue  date  le  terrain,  mais  il  existe  alors 
toujours  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  d'hypertrophie;  il  peut,  au  con- 
traire, s'adresser  à  un  cœur  jusque-là  normal,  mais  dont  la  nutrition  est  défec- 
tueuse par  suite  d'une  mauvaise  hygiène  ou  de  privations  de  tout  genre  :  c'est 
le  cas  bien  connu  des  bûcherons  de  Tubingue  succombant  à  la  dilatation 
simple  du  cœur  surmené.  On  observe  des  accidents  du  même  genre  chez  les 
soldats  épuisés  par  la  fatigue  (Thurn  et  Frântzel,  Dacosta,  Daga  et  Coustan). 
Cet  épuisement  de  la  tonicité  musculaire  du  cœur  semble,  dans  un  certain 
nombre  de  faits,  ne  relever  d'aucune  lésion  anatomique  bien  nette,  mais 
Leyden  (*)  a  montré  que  parfois  il  existe  de  la  dégénérescence  graisseuse  ou 
fibreuse  quand  la  terminaison  n'a  pas  été  trop  rapide. 

Symptômes.  —  Ils  peuvent  présenter,  on  le  conçoit,  des  variétés  multiples 
suivant  la  cause  de  la  dilatation,  suivant  qu'elle  porte  exclusivement  ou  tout 
au  moins  d'une  façon  prédominante  sur  le  cœur  gauche  ou  sur  le  cœur  droit, 
enfin  suivant  qu'elle  a  été  ou  non  précédée  d'hypertrophie.  Il  est  cependant  un 
certain  nombre  de  phénomènes  communs  à  la  plupart  des  formes  et  qu'on  peut 
grouper  pour  tracer  un  tableau  clinique  de  la  dilatation  cardiaque  :  c'est  un 
état  de  sub-asystolie,  qui  confine  souvent  de  si  près  à  l'asystolie  véritable  que 
nous  n'y  insisterons  pas  longuement  ici,  devant  y  revenir  ultéi'ieurement  à 
diverses  reprises  (voy.  Mijocarditc  et  Asystolie). 

(')  Parrot,  Arch.  gén.  de  médecine,  1866. 
(2)  Lewinsky,  Arch.  de  Virchoiu,  t.  LXXVI. 
(^)  R.  Moriez,  La  chlorose;  Th.  agrég.,  18!iO. 
(*)  Leyden,  Zeilschrift  fiir  klin.  Med..  1886. 
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A  l'examen  de  la  région  précordiale  on  constate  que  l'impulsion  du  cœur  est 
ordinairement  aflaiblie  et  plus  difl'use,  s'étendant  parfois  par  une  sorte  d'ondu- 
lation sur  plusieurs  espaces  intercostaux.  Il  n'y  a  pas  de  voussure;  la  pointe 
bat  au-dessous  de  son  siège  normal,  et,  le  plus  souvent,  se  trouve  portée  plus 
ou  moins  loin  vers  la  ligne  axillaire  par  suite  de  la  dilatation  et  de  l'allonge- 
ment du  cœur  droit. 

La  percussion  méthodique  révèle  une  augmentation  de  l'aire  de  matité  pré- 
cordiale représentant  la  projection  plane  du  cœur  dans  son  ensemble  ;  la  matité 
absolue,  correspondant  à  la  portion  découverte  du  cœur,  n'est  ordinairement 
pas  accrue  dans  une  proportion  correspondante,  les  bords  antérieurs  des  pou- 
mons ne  se  laissant  que  peu  refouler. 

La  matité  cardiaque  déborde  le  sternum  à  droite  lorsque  l'ectasie  porte  prin- 
cipalement sur  le  cœur  droit.  - 

A  l'auscultation,  les  bruits  normaux  du  cœur  sont  alTaiblis,  surtout  le  pre- 
mier bruit;  dans  nombre  de  cas,  on  perçoit  à  la  base  une  accentuation  du 
second  bruit  pulmonaire  révélant  l'augmentation  de  pression  dans  l'artère 
pulmonaire  :  c'est  un  phénomène  constant  dans  la  dilatation  cardiaque  droite 
par  réflexe  gastro-hépatique.  Enfin,  on  peut  entendre  un  souffle  systolique  dans 
la  région  de  la  pointe,  ordinairement  transitoire  comme  la  dilatation  elle- 
même,  et  résultant  de  l'insuffisance  des  valvules  auriculo-ventriculaires  consé- 
quence de  la  dilatation  du  ventricule.  Nous  avons  déjà  signalé  le  fait  : 
rappelons  qu'il  est  plus  fréquent  pour  la  tricuspide,  dont  l'insuffisance  fonc- 
lionnelle  a  été  mise  en  lumière  en  particulier  par  Parrot  et  par  Polain. 

Presque  toujours  la  dilatation  cardiaque  s'accompagne  d'un  bruit  de  galop, 
([uc  nous  avons  étudié  déjà  à  propos  de  la  péricardite  aiguë;  ce  bruit,  consti- 
lué  par  un  choc  diastolique,  qui  correspond  d'ordinaire  à  la  présystole,  offre 
le  plus  souvent  son  maximum  vers  l'extrémité  stcrnale  :  c'est  alors  un  bruit  de 
galo])  droit.  On  le  constate  fréquemment  dans  l'ectasie  cardiaque  des  maladies 
infectieuses.  Il  ne  présente  jamais  l'intensité,  ni  la  tonalité  du  galop  de  l'hy- 
pertrophie des  scléreux  ou  des  brightiques,  alors  même  qu'il  siège  au  niveau 
du  ventricule  gauche. 

Le  dédoublement  constant  du  second  bruit  serait  exceptionnel,  si  tant  est 
(juc  son  existence  ait  jamais  été  dûment  constatée. 

Le  pouls  est  faible,  rapide,  souvent  inégal,  parfois  irrégulier.  Les  veines 
jugulaires  sont  distendues  et  révèlent,  ainsi  qu'un  certain  degré  de  cyanose,  la 
stase  du  sang  dans  les  cavités  droites  du  cœur.  S'il  se  produit  de  l'insuffisance 
fonctionnelle  de  la  tricuspide  ,  on  constate  alors  le  pouls  veineux  vrai  et 
tous  les  autres  phénomènes  de  l'asystolie  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  à 
insister  ici. 

Les  troubles  fonctionnels  perçus  par  le  malade  consistent  dans  des  palpita- 
lions  de  moyenne  intensité,  avec  sensation  d'oppression,  d'étouffement,  de 
plénitude  thoracique  allant  parfois  jusqu'à  la  douleur  angoissante.  Selon 
(jrainger  Stewart  ('),  et  quelques  auteurs  anglais,  on  pourrait  ol^server  une 
forme  d'fl»/yo?'  pectoj^s  par  dilatation  du  cœur  luttant  contre  une  tension  arté- 
rielle excessive. 


(')  Grainger  Stewart,  Soc.  med.  de  Londres,  1891. 
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La  respiration  est  pénible  et  s'accompagne  souvent  d'une  toux  sèche  ou 
suivie  d'expectoration  séreuse,  qvielquefois  teintée  de  sang.  Il  y  a  tendance  aux 
lipothymies,  à  la  syncope  ;  dans  quelques  cas  on  observe  la  mort  subite. 

La  face  est  cyanosée,  les  veines  distendues  ;  les  urines  rares  et  foncées, 
parfois  albumineuses  ;  les  membres  inférieurs  œdématiés.  Le  foie  est  ordinai- 
rement volumineux,  sensible  ;  la  peau  est  subictérique. 

Tous  ces  symptômes  présentent,  suivant  les  cas,  une  intensité  très  variable; 
ils  sont  une  expression  de  V insuffisance  cardiaque  inhérente  à  la  dilatation,  et 
peuvent,  comme  celle-ci,  se  montrer  tantôt  sous  forme  d'accès  plus  ou  moins 
prolongés,  tantôt  d'une  façon  perriianente  :  la  marche  des  accidents  dépend, 
on  le  conçoit,  de  la  cause  qui  produit  l'ectasie  cardiaque  et  aussi  de  la  faci- 
lité, plus  ou  moins  grande,  avec  laquelle  le  myocarde  récupère  sa  tonicité  et 
reprend  ses  dimensions  normales  lorsque  cette  cause  vient  à  disparaître.  Aussi, 
les  crises  de  dilatation  aiguë  paroxystique  ont-elles ,  du  fait  même  de  leur 
répétition,  tendance  à  devenir  plus  prolongées  et  à  entraîner  la  dilatation  per- 
manente des  cavités  cardiaques. 

Diagnostic.  —  Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  signes  qui  permettent  de 
différencier  la  péricardite  avec  épanchement,  de  la  dilatation  cardiaque.  Nous 
rappellerons  seulement  qu'une  dilatation  plus  ou  moins  prononcée  du  cœur 
peut  se  produire,  soit  dans  les  premières  périodes  de  l'inflammation  du  péri- 
carde, soit  à  une  phase  plus  tardive  lorsque  survient  de  la  dégénérescence  du 
myocarde.  On  observe  alors  un  mélange  des  symptômes  propres  aux  deux 
affections  dont  il  est  souvent  difficile  de  fixer  l'importance  réciproque. 

Les  mêmes  considérations  pourraient  s'appliquer  à  la  dilatation  qui  succède 
à  l'hypertrophie  ;  d'ailleurs,  dans  les  deux  cas,  c'est  au  cortège  des  phéno- 
mènes asystoliques,  à  la  stase  veineuse,  à  l'oppression,  à  l'affaiblissement  de 
la  systole  et  du  pouls  qu'on  reconnaîtra  l'insuffisance  du  cœur  dilaté.  Parrot 
a  résumé  ces  éléments  diagnostiques  en  deux  propositions  :  à  la  région  pré- 
cordiale, matité  très  étendue  avec  désordre  sourd  des  bruits  ;  à  la  périphérie, 
congestions  avec  toutes  leurs  conséquences. 

Lorsqu'il  existe  à  la  pointe  du  cœur  un  souffle  systolique  d'insuffisance 
milrale  et  que  l'on  constate,  d'autre  part,  les  signes  de  la  dilatation  cardia- 
que, on  a  le  plus  souvent  affaire  à  une  dilatation  du  cœur  droit  consécutive  à 
l'affection  de  la  mitrale  ;  mais  on  peut  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  de  ces  cas 
rares  d'insuffisance  mitrale  fonctionnelle  due  à  la  dilatation  du  ventricule  gau- 
che. Les  anamnestiques,  la  marche  de  la  maladie,  le  timbre  du  souffle,  beau- 
coup plus  doux  et  plus  sourd  dans  le  second  cas,  pourraient  fournir  d'utiles 
renseignements,  surtout  s'il  était  permis  d'établir  la  prédominance  de  l'ectasie 
sur  les  cavités  gauches. 

Le  souffle  tricuspidien,  au  foyer  qui  lui  est  propre,  vers  l'appendice  xiphoïde, 
ne  constitue,  la  plupart  du  temps,  qu'un  symptôme  confirmatif  de  la  distension 
notable  du  ventricule  droit  sous  l'influence  des  diverses  causes  que  nous  avons 
énumérées  plus  haut  ;  l'insuffisance  tricuspidienne  primitive  par  endocardite 
de  la  valvule  étant,  comme  nous  le  verrons,  absolument  exceptionnelle. 

On  pourra  reconnaître  que  la  dilatation  porte  sur  les  cavités  droites  par  la 
forme  de  la  matité  précordiale,  la  localisation  d'un  bruit  de  galop  vers  le 
sternum,  et  par  les  phénomènes  de  stase  veineuse  toujours  accentués.  La 
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(lilalolion  simple  du  cœur  gauche  est,  par  contre,  des  plus  rares,  et  ne  pour- 
rait être  soupçojinée  que  par  suite  de  l'absence  des  signes  propres  à  la  dilata- 
tion droite  chez  un  sujet  oll'rant  néanmoins  un  ensemble  de  phénomènes  objec- 
tifs et  subjectifs  indiquant  un  certain  degré  d'ectasie  cardiaque.  Lapoinle  serait 
plus  abaissée  et  moins  déviée  en  dehors  que  dans  la  dilatation  du  cœur  droit. 

Pronostic.  —  La  gravité  immédiate  de  la  dilatation  cardiaciue  est  toujours 
assez  considérable,  puisqu'elle  témoigne  du  peu  de  résistance  du  myocarde 
et  (pi'elle  représente  le  premier  degré  de  l'asystolie  à  laquelle  elle  conduit  trop 
souvent  d'une  façon  définitive.  La  syncope,  la  mort  subite,  qui  peuvent  sur- 
venir même  au  cours  d'une  crise  de  dilatation  aiguë  relevant  d'une  cause 
transitoire,  suffisent  à  justifier  un  pronostic  sévère. 

Cependant  on  doit,  d'une  façon  générale,  considérer  l'ectasie  cardiaque 
comme  d'autant  moins  grave  que  la  cause  qui  lui  donne  naissance  est  plus 
facilement  curable  :  c'est  le  cas  de  l'ectasie  d'origine  gastro-hépatique,  de 
celle  qui  accompagne  un  surmenage  fortuit,  si  les  troubles  ne  sont  pas  tro|) 
prononcés  et  le  sujet  suffisamment  résistant,  on  encore  de  l'ectasie  modérée 
d'une  pyrexie  infectieuse  à  évolution  régulière.  Lorsqu'elle  est  la  conséquence 
d'une  lésion  fixe,  pulmonaire  ou  cardiaque,  son  pronostic  est  des  plus  sombres, 
car  elle  indique  la  déchéance  du  myocarde  et  ne  larde  guère  à  entranier  des 
troubles  asystoliques  morlels. 

Elle  est  d'autant  plus  menaçante,  d'ailleurs,  qu'elle  s'est  répétée  un  plus 
grand  nombre  de  fois,  que  les  ph(''nomènes  d'insuffisance  cardiaque  sont 
plus  accentués,  et  que  le  myocarde  a  subi  un  degré  de  dégénérescence  plus 
considérable. 

Traitement.  —  C'est  avant  tout  celui  de  la  cause  ;  supprimer  les  exer- 
cices violents,  régler  l'hygiène,  surveiller  l'alimentation  des  dyspeptiques 
seront  autant  de  moyens  de  prévenir  ou  de  retarder  l'apparition  de  la  dilata- 
tion du  cœur  dans  nombre  de  cas. 

Potain  insiste,  en  particulier,  sur  le  danger  des  médicaments  cardiaques  et 
de  la  digitale,  souvent  mal  tolérés  par  l'estomac,  lorsqu'il  s'agit  de  la  dilatation 
d'origine  gastrique.  La  diète  lactée,  les  laxatifs  et  le  repos  amènent  au  con- 
traire, en  pareil  cas,  une  disparition  rapide  des  accidents. 

Pour  combattre  la  dilatation  elle-même  lorsqu'elle  relève  d'une  altération 
myocardique  ou  d'un  obstacle  permanent  à  la  déplétion  du  cœur,  on  doit 
placer  le  malade  dans  un  repos  absolu  et  soutenir  l'énergie  du  muscle  car- 
diacjue  au  moyen  des  toniques  et  des  préparations  de  digitale  ou  de  caféine. 
On  devra  cependant  agir  avec  une  certaine  prudence,  par  exemple  dans 
l'ectasie  consécutive  au  rétrécissement  mitral  :  en  supprimant  trop  brusque- 
ment la  dilatation  du  cœur  droit  et  l'insuffisance  tricuspidienne  qui  sert  de 
«  soupape  de  sûreté  »,  on  peut  accroître  la  pression  intra-pulmonaire  en  amont 
du  rétrécissement  mitral  au  point  de  déterminer  des  accidents  graves  d'in- 
farctus. 

D'ailleurs,  lorsque  la  cyanose,  la  stase  veineuse,  l'encombrement  cardiaque, 
la  dyspnée  sont  très  marqués,  le  moyen  le  plus  efficace  de  soulager  le  malade 
et  de  conjurer,  au  moins  momentanément,  les  accidents  consiste  à  pratiquer  une 
saignée.  11  sera  préférable  de  ne  tirer  qu'une  médiocre  quantité  de  sang,  et  au 
besoin  de  renouveler  une  saignée  analogue  quelques  jours  après. 
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Les  ventouses,  les  inhalations  d'élher  ou  d'oxygène,  les  purgatifs,  en  particu- 
lier le  calomel,  pourront  rendre  de  grands  services  suivant  les  indications. 


CHAPITRE  III 

ATROPHIE 

\J atrophie  du  cœur  consiste  dans  la  diminulion  de  poids  et  de  volume  de  la 
masse  du  myocarde,  avec  i^éduction  de  ses  cavités  :  c'est  l'atrophie  généra- 
lisée. 

Il  existe,  d'autre  part,  une  forme  particulière  d'atrophie  partielle,  portant 
sur  des  territoires  limités  des  parois  myocardiques  :  nous  lui  consacrerons  une 
description  spéciale  à  l'occasion  des  altérations  myocardiques  consécutives  à 
la  sténose  des  artères  coronaires. 

Anatomie  pathologique.  — •  1"  Atrophie  (/énéralisée.  — Bouillaud  divi- 
sait l'atrophie  du  cœur  en  atrophie  simple,  concentrique,  et  excentrique  ;  celte 
dernière  n'est  qu'une  forme  de  la  dilatation,  nous  n'avons  pas  à  y  revenir. 
Nous  étudierons,  avec  la  plupart  des  auteurs  classiques,  l'atrophie  dite  concen- 
trique. 

L'atrophie  porte  également,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  sur  les 
quatre  segments,  comme  l'ont  établi  les  faits  de  Morgagni,  Burns,  Chomel,etc. 
Le  cœur  peut  être  réduit  parfois  à  la  moitié  de  son  volume  normal  ;  Bouillaud 
a  noté  le  poids  de  135  grammes.  D'ailleurs,  la  forme  générale  de  l'organe  n'est 
pas  sensiblement  modiflée. 

D'ordinaire  on  constate  la  disparition  presque  totale  du  tissu  graisseux  sous- 
péricardique,  qui  semble  remplacé  quelquefois  par  une  sorte  d'infdtration 
œdémateuse,  plus  abondante  vers  la  pointe  du  cœur,  ou  à  la  base  des  gros 
vaisseaux  et  le  long  du  trajet  des  coronaires.  Celles-ci,  qui  ont  conservé  leur 
longueur,  sont  flexueuses,  saillantes  et  semblent,  sur  quelques  points,  munies 
d'un  méso  formé  par  le  péricarde  viscéral  (Cornil  et  Ranvier).  Dans  certains 
cas,  le  cœur  est  au  contraire  englobé  dans  une  épaisse  couche  adipeuse  sous- 
péricardique  et  paraît,  au  premier  abord,  avoir  conservé  son  volume  normal; 
mais,  sur  une  coupe,  on  constate  aisément  l'atrophie  du  viscère  environné 
d'une  enveloppe  de  graisse  qui  envoie  des  prolongements  variables  entre  les 
faisceaux  musculaires. 

Le  péricarde,  ordinairement  normal,  quelquefois  ridé,  peut,  dans  certains 
cas  spéciaux,  présenter  de  graves  altérations  de  péricardite  chronique  avec 
symphyse  ou  ossification.  L'endocarde  est  souvent  louche,  un  peu  épaissi  au 
niveau  des  valvules. 

Le  muscle  cardiaque,  réduit  de  volume,  offre,  suivant  Fœrster  et  quelques 
histologistes,  une  diminution  du  diamètre  des  fibres  musculaires  :  Cornil  et 
Ranvier  considèrent  que  ce  fait  est  tout  au  moins  difficile  à  démontrer.  La 
consistance  du  myocarde  est  parfois  diminuée;  il  prend  une  coloration  jau- 
nâtre pâle,  ou  plus  souvent,  chez  les  vieillards,  d'un  brun  jaunâtre  assez 
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foncé.  Celle  leinle  esl  due  à  raccumuliilion,  auloiir  des  noyaux  des  fdn'es,  de 
f^ranulalions  pii^mcnlaires  jaunes  ou  noirâtres  provenanl,  d'après  Friedreich, 
d'une  alléralion  de  la  substance  colorante  du  muscle;  c'csl  là  ce  que  l'on  a 
nommé  Y  atrophie  ou  (légéuérescence  pigmentée.  Il  exisle  souvenl,  en  pareil  cas, 
un  degré  variable  de  dégénérescence  graisseuse. 

Dans  une  autre  l'orme  décrite  par  Friedreich  sous  le  nom  (ïotropliie  scléreiise, 
el  qui  se  rencontre  surtout  à  la  suile  des  cachexies,  le  myocarde  olïre  une 
consistance  plus  ferme,  avec  coloration  rougeâlre  el  aspect  cireux  brillant  à  la 
coupe.  A  l'examen  liistologique,  on  constate  la  disparition  plus  ou  moins  com- 
plète des  stries  des  fibres  primitives  transformées  en  cylindres  incolores, 
homogènes,  et  dont  les  noyaux  peuvent  avoir  complètement  disparu. 

'2"  Les  ati^opliies  partielles,  localisées  à  une  seule  des  cavités  ou  à  une  portion 
limitée  des  parois  musculaires,  sont  à  peine  mentionnées  par  quelques  auteurs. 
Parrot  dit  avoir  observé  plusieurs  fois  une  diminution  considérable  de  volume 
des  piliers  tenseurs  des  cordages  valvulaires  et  de  certaines  trabécules  parié- 
tales. Il  aurait  existé,  en  pareil  cas,  des  désordres  graves  pendant  la  vie,  et  un 
état  de  sclérose  manifeste  des  parties  lésées.  On  peut  d'après  cela,  supposer 
qu'il  s'agissait  d'altérations  atrophiques  résultant  de  l'oblitération  des  rameaux 
coronaires;  nous  étudierons  ultérieurement  cette  forme  spéciale  de  lésion  du 
myocarde  (voy.  p.  iUi  et  117). 

Étiologie.  —  L'atrophie  du  cœur  peut  être  congénitale  ou  acquise.  La  pre- 
mière a  été  décrite  par  Chomel  comme  la  plus  fréquente  ;  elle  serait  plus  com- 
mune chez  la  femme.  Parrot  s'élève  contre  l'assertion  de  Chomel,  et  déclare 
n'avoir  jamais  rencontré  le  moindre  indice  d'atrophie  cardiaque  sur  le  nombre 
considérable  d'autopsies  d'enfants  de  divers  âges  qu'il  a  pratiquées.  Les 
auteurs  qui  admettent  ratro})hic  congénitale  signalent  sa  coïncidence  avec  un 
arrêt  du  développement  général  et  surtout  des  organes  génitaux. 

L'atrophie  acquise  se  montre  comme  conséquence  fréquente  des  cachexies 
et  des  troubles  profonds  de  la  nutrition,  en  particulier  chez  les  tuberculeux, 
les  cancéreux,  les  diabétiques,  etc.  La  diminution  de  volume  du  cœur  chez  les 
phtisiques  signalée  par  Laënnec  a  été  confirmée  par  Bizot,  Louis,  Bouillaud, 
Cruveilhier.  et  plus  récemment  par  des  recherches  précises  de  Du  Castel(') 
sur  le  cœur  cachectique  ;  la  caractéristique  consiste  dans  la  disparition  de  la 
surcharge  graisseuse,  et  la  diminution  du  volume  total  par  réduction  de  la 
masse  musculaire  et  rétraction  des  cavités,  marquée  surtout  pour  le  ventricule 
gauche. 

L'inlluence  de  l'involuiion  sénile  a  été  diversement  interprétée;  si  bon  nom- 
bre d'auteurs  signalent  la  sénilité  comme  une  cause  d'atrophie  cardiaque,  et 
en  particulier  de  l'atrophie  pigmentée  (Friedreich),  par  contre,  à  la  suite  de 
Bizot  et  de  Cruveilhier,  Du  Caslel  a  montré  que  le  cœur  des  vieillards  olTre 
une  augmentation  de  poids  proportionnelle  à  l  àge,  et  cette  opinion  a  été  con- 
firmée par  les  recherches  de  Brousse  (^).  Peut-être  faut-il  tenir  compte,  pour 
expliquer  ces  divergences,  de  l'intégrité  plus  ou  moins  persistante  de  la  nutri- 
tion et  de  certaines  altérations  myocardiques  coexistantes,  telles  que  la  pseudo- 
hypertrophie scléreuse  d'origine  artérielle? 

(')  Du  Castel,  Arcli.  gcn.  de  incd.,  1880;  et  Soc.  mcd.  des  Iv'ipit.,  juin  18S1. 
(-)  BroussEj  De  l'involuiion  sénile;  Tli.  agirijat.,  Paris,  1880. 
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On  a  encore  observé  l'atrophie  du  cœur  au  cours  des  péricardites  chroni- 
ques, dans  certains  cas  de  symphyse  cardiaque  (Barlow,  Chevers,  Walshe), 
d'ossification  du  péricarde  (Smith,  André  Porta)  ;  ces  faits  ont  été  étudiés  pré- 
cédemment. 

Symptômes.  —  La  cHnique  ne  fournit  que  des  renseignements  bien  vagues 
et  d'une  valeur  très  relative.  La  percussion,  dans  le  cas  d'atrophie  notable, 
lorsqu'il  n'existe  pas  d'autre  lésion  concomitante  péricardique ,  montrera  la 
réduction  de  la  zone  de  matité  cardiaque  ;  mais  on  devra  s'assurer  qu'une  partie 
de  la  matité  n'est  pas  simplement  masquée  par  l'emphysème  des  bords  anté- 
rieurs des  poumons.  On  a  signalé  la  faiblesse  du  choc  précordial  et  des  bruits 
normaux  du  cœur,  la  petitesse  du  pouls,  la  décoloration  des  téguments,  l'effa- 
cement des  veines  apparentes,  une  certaine  tendance  aux  palpitations,  à  la 
syncope.  Tous  ces  symptômes  ont  une  importance  séméiologique  fort  contes- 
table, et  semblent  être,  en  bonne  partie,  sous  la  dépendance  de  la  diminution 
de  la  masse  sanguine  chez  les  cachectiques,  ou  d'un  certain  degré  de  stéatose. 

S'ils  coexistent  avec  une  des  causes  connues  de  l'atrophie  cardiaque,  ils 
pourront  aider  à  la  soupçonner  sans  permettre  un  diagnostic  certain. 

Le  pronostic  est  commandé  par  la  gravité  plus  ou  moins  grande  de  la  maladie 
dont  l'alrophie  est  la  conséquence. 

Le  traitement  devra  s'adresser  à  la  cause  et  avoir  pour  but  de  combattre  la 
dénutrition  et  l'affaiblissement  général.  On  devra  placer  les  malades  dans  des 
conditions  d'hygiène  réglées  en  vue  de  ne  demander  au  cœur  atrophié  que  la 
somme  de  travail  effectif  qu'il  est  encore  susceptible  de  fournir. 

CHAPITRE  IV 

DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE 

Depuis  Corvisart  et  Laënnec,  on  distingue  deux  formes  de  dégénérescence 
graisseuse  du  cœur  :  i"  la  surcliarge  graisseuse  (obésité  du  cœur;  adipose  car- 
diaque) ;  2"  la  dégénérescence  graisseuse  proprement  dite,  caractérisée  par  la 
transformation  graisseuse  des  éléments  du  myocarde. 

A.  —  SURCHARGE  GRAISSEUSE. 

Anatomie  pathologique.  —  La  surcharge  graisseuse,  simple  exagération 
du  fait  normal  de  la  présence  d'un  léger  amas  graisseux  le  long  des  vaisseaux 
sous-péricardiques,  surtout  à  la  base  du  cœur  chez  l'adulte  ou  le  vieillard,  est 
la  forme  la  plus  commune  et  la  plus  anciennement  décrite  (Bonnet,  Morgagni, 
Sénac,  etc.).  Elle  est  représentée  par  l'accumulation  d'une  couche  de  tissu 
adipeux  anormalement  développée  au-dessous  du  péricarde,  qu'elle  soulève 
par  places  sous  forme  de  mamelons  plus  ou  moins  saillants. 

Le  cœur  est  ainsi  entouré  d'une  sorte  d'enveloppe  de  couleur  jaunâtre,  pré- 
sentant parfois  une  coloration  presque  ictéiùque  (Stokes),  masquant  les  fibres 
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musculaires  cl  les  vaisseaux,  cl  altérant  la  forme  générale  de  l'organe  (jui  se 
montre  plus  arrondi  et  plus  large. 

On  retrouve,  en  général,  une  accumulation  analogue  de  graisse,  mais  tou- 
jours dans  de  bien  moindres  proportions,  au-dessous  de  l'endocarde.  Tantôt  il 
s'agit  d'une  couche  d'épaisseur  et  d'étendue  variables,  tantôt  de  petites  masses 
isolées  saillantes  dans  la  cavité  vcntriculaire  (follicules  adipeux  de  Lancisi). 

Du  tissu  cellulaire  sous-séreux,  l  infdtralion  graisseuse  se  prolonge  d'ordi- 
naire dans  la  trame  interfasciculaire,  sous  forme  de  traînées  jaunâtres  refoulant 
et  comprimant  les  faisceaux  musculaires  qu'elles  séparent.  Les  fibres  muscu- 
laires n'ont  pas,  en  général,  perdu  leur  striation  transversale,  à  moins  que 
l'obésité  cardia([ue  ne  s'accompagne  de  dégénérescence  graisseuse  véritable 
des  faisceaux  primitifs.  Stokes  admettait  que  cette  dernière  peut  être  la  con- 
séquence de  la  surcharge  graisseuse,  si  bien  que  les  limites  des  deux  formes, 
seraient  difficiles  à  établir  d'une  façon  rigoureuse.  Le  tissu  adipeux  se  montre 
constitué,  dans  cette  variété  d'obésité  cardiaque,  par  de  grosses  cellules  poly- 
morphes toutes  semblables  à  celles  qu'on  rencontre  dans  les  autres  régions. 

La  résistance  des  parois  myocardiques  se  trouve  réduite  du  fait  de  cette 
infiltration  graisseuse  des  espaces  celluleux  inlerfasciculaires,  et  leur  pouvoir 
contractile  est  parfois  notablement  diminué;  d'après  Parrot,  c'est  moins,  en 
pareil  cas,  la  dégénérescence  des  fibres  qu'il  convient  d'incriminer,  que  leur 
dissociation  et  le  changement  apporté  dans  leur  direction  normale. 

Étiologie.  —  Absolument  exceptionnelle  chez  l'enfant,  elle  augmente  de 
l'ré(iucnce  relative  avec  l'âge,  et  c'est  surtout  dans  la  seconde  moitié  de  la  vie 
qu'elle  présente  son  développement  maximum. 

Plus  commune  chez  la  femme  suivant  Bizot,  elle  serait  au  contraire  plus 
fréquente  chez  l'homme  d'après  Ouain;  ce  qui  tend  à  prouver  que  l'inlluence 
du  sexe  se  montre  peu  marquée.  Par  contre,  rinfiuence  de  la  polysarcie  et  des 
causes  qui  l'engendrent  est  bien  plus  manifeste  :  aussi  l'observe-t-on  surtout 
chez  les  gens  obèses,  chez  les  gros  mangeurs  non  soumis  à  un  exercice  mus- 
culaire régulier  ou  à  un  travail  fatigant.  Cependant  on  l'a  rencontrée  quelque- 
fois chez  des  sujets  notablement  amaigris  par  quelque  maladie  chroni(|ue. 
L'alcoolisme  est  une  cause  fréquente  et  bien  démontrée  de  l'adipose  cardiaque. 
Enfin,  on  doit  tenir  compte  d'une  certaine  prédisposition,  sans  doute  héré- 
ditaire, puisque  l'action  des  mêmes  causes  ne  produit  pas  le  même  résultat 
chez  tous  les  individus  qui  y  sont  soumis. 

Symptômes.  —  Ils  sont  'assez  mal  déterminés,  car  on  lui  a  rapporté,  à 
tort,  un  certain  nombre  de  phénomènes  morbides  résultant  de  l'accumulation 
de  tissu  adipeux  dans  les  différents  viscères  et  les  cavités  splanchnicpies 
(Parrot)  ;  et  d'autre  part,  lorsqu'elle  donne  lieu  à  des  troubles  d'asthénie  car- 
diaque, ceux-ci  se  confondent  avec  les  symptômes  de  la  dégénérescence  paren- 
chymaleuse  du  myocarde,  fréquemment  associée  à  la  surcharge  graisseuse. 
Nous  les  étudierons  à  propos  de  cette  dernière. 

B.  —  DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE. 

Anatomie  pathologique.  —  Séparée,  comme  nous  l'avons  vu,  par  Cor- 
visarl  et  Laënncc  de  la  forme  précédente  de  l'adiposité  cardiaque,  elle  a  été 
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établie  sur  des  bases  anatoraiques  par  Rokitansky  et  par  Peacok,  qui  ont 
monti'é  Finfiltration  parenchymateuse  des  cellules  de  graisse.  Mais  c'est  sur- 
tout aux  recherches  histologiques  de  Zenker,  Virchow,  Hayem,  Letulle,  etc., 
que  nous  devons  de  la  bien  connaître,  et  d'être  éclairés  sur  ses  relations 
souvent  intimes  avec  la  myocardite  aiguë  et  les  altérations  des  artérioles  coro- 
naires. 

Lorsqu'elle  est  peu  prononcée,  l'aspect  macroscopique  du  cœur  peut  ne  pas 
présenter  de  modification  bien  appréciable,  et  la  lésion  n'est  alors  mise  en  évi- 
dence que  par  l'examen  microscopique.  Mais,  dès  qu'elle  offre  une  certaine 
intensité,  elle  détermine  dans  la  coloration  du  myocarde  des  changements 
manifestes  à  première  vue.  Le  muscle  cardiaque  prend  alors  une  teinte  pâle, 
grisâtre  ou  jaunâtre,  parfois  feuille-morte  (Laënnec);  cette  coloration  spéciale 
est  rarement  répartie  d'une  manière  uniforme,  et  se  montre  d'ordinaire  limitée 
à  certains  points  de  la  surface  du  cœur,  ou  tout  au  moins  inégalement  accen- 
tuée suivant  des  zones  d'étendue  et  de  forme  très  variables.  Ces  taches 
pénètrent  le  myocarde  sur  une  profondeur  d'autant  plus  grande  que  la  dégé- 
nérescence a  atteint  un  degré  plus  avancé. 

A  la  coupe,  le  muscle  olfre  un  aspect  analogue;  parfois  il  est  sillonné  par 
un  véritable  plexus  de  stries  jaunâtres  entre-croisées.  Il  est  opaque,  mat;  dans 
les  points  les  plus  altérés,  il  a  perdu  son  apparence  fibrillaire  et  la  section  a  pu 
être  comparée  à  une  tranche  de  foie  gras.  La  surface  d'incision  graisse  le 
papier  ou  le  scalpel. 

La  consistance  du  myocarde  est  diminuée;  il  est  flasque,  surtout  chez  les 
sujets  âgés.  Dans  tous  les  cas,  il  se  montre  friable  et  se  laisse  aisément  déchirer 
avec  les  doigts. 

Cette  altération  graisseuse  peut  intéresser  toutes  les  régions  du  myocarde, 
mais  elle  ne  les  atteint  presque  jamais  toutes  à  la  fois.  C'est  surtout  au  niveau 
des  ventricules  qu'on  la  rencontre  ;  mais,  bien  que  rare  dans  la  paroi  des  oreil- 
lettes, elle  peut,  en  dépit  des  assertions  contraires  d'Ormerod,  s'y  produire 
dans  quelques  cas  exceptionnels.  Le  ventricule  gauche,  du  moins  chez  l'adulte, 
représente  son  siège  de  prédilection  :  viennent  ensuite  le  ventricule  droit,  et 
la  cloison  interventriculaire.  Tantôt  limitée  à  la  surface  sous-péricardique,  elle 
est,  dans  d'autres  cas,  bornée  aux  couches  sous-jacentes  à  l'endocarde;  parfois 
elle  n'atteint  que  les  colonnes  charnues  et  les  piliers  valvulaires,  ou  du  moins 
se  montre  plus  marquée  à  leur  niveau  :  leur  rupture  a  été  observée  comme 
conséquence  de  cette  altération  (Rendu,  M.  Raynaud). 

L'examen  histologique  révèle,  dans  la  première  phase  de  la  lésion,  une  infil- 
tration de  granulations  graisseuses  en  chapelet  entre  les  faisceaux  primitifs  ; 
plus  tard,  ces  vésicules  adipeuses  acquièrent  un  volume  très  inégal  et  sem- 
blent remplir  toute  la  gaîne  du  sarcolemme,  bien  que  l'on  puisse  constater  que 
leur  répartition  est  fort  variable  suivant  les  divers  points  d'un  môme  faisceau 
primitif  (Virchow).  Le  sarcolemme  lui-môme  disparaît  par  les  progrès  de  l'alté- 
ration. La  répartition  uniforme  de  granulations  graisseuses  égales  et  d'un  petit 
volume  aurait  été  observée  dans  les  faisceaux  myocardiques  d'enfants  ayant 
succombé  à  l'athrepsie  (Parrot).  Parfois  la  transformation  est  si  avancée  que 
les  faisceaux  du  cœur  ressemblent  à  des  cylindres  formés  entièrement  de  gra- 
nulations graisseuses  (Cornil  et  Ranvier). 
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Au  déljul,  la  slriation  transversale  des  fibres  musculaires  demeure  Bellement 
perceptible,  mais  peu  à  peu  elle  s'atténue  et  finit  par  disparaître  complète- 
ment :  la  fibre  est  alors  friable,  granuleuse  et  réfringente.  Les  noyaux  peuvent 
être  masqués  par  raccumulation  des  vésicules  adipeuses,  mais  on  ne  rencontre 
pas  les  altérations  ou  la  prolifération  des  noyaux  signalées  dans  la  myocardile 
aiguë. 

Outre  ces  lésions  spéciales  de  la  fibre  musculaire,  on  observe  fréquemment 
sur  les  cœurs  atteints  de  dégénérescence  graisseuse  un  certain  nombre  d'au- 
tres altérations  contingentes:  hypertrophie  ou  atrophié  du  myocarde,  alhérome 
coronaire,  ou  encore  reliquats  d'artérite  des  branches  coronaires  avec  diminu- 
tion de  leur  calibre  et  même  oblitération  de  quelque  division  secondaire,  proli- 
fération cellulaire  interstitielle,  etc.  ;  en  un  mot,  stigmates  d'un  processus  de 
myocardite  dilïuse  parvenue  à  une  phase  variable  de  son  évolution,  et  dont  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse  représente  un  des  éléments  anatomiques. 

On  trouve  enfin,  dans  un  grand  nombre  de  faits,  des  lésions  anciennes,  d'im- 
portance variable,  du  péricarde  et  de  l'endocarde. 

La  présence  dans  le  sang  de  globules  d'huile  liquide  à  l'état  libre,  signalée 
par  W.  Smith,  en  185G,  et  depuis  lors  par  Duménil  et  G.  Poucliet,  puis  par 
Magnus  Huss,  n'est  pas  admise  sans  conteste;  Parrot  pense  qu'il  s'agit  de  la 
mise  en  liberté,  par  l'incision  du  myocarde  à  l'autopsie,  d'une  certaine  quantité 
de  la  graisse  infiltrant  le  muscle,  et  de  son  mélange  au  sang  contenu  dans  les 
cavités  cardiaques. 

W.  Smith  aurait  également  observé  la  production  de  bulles  gazeuses  dans  le 
système  circulatoire  pendant  la  vie,  ou  aussitôt  après  la  mort  :  cette  assertion 
n'a  pas  été  jusqu'ici  confirmée. 

En  dépit  de  l'opinion  de  Slokes,  qui  admet  que  la  surcharge  graisseuse  du 
cœur  conduit  à  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  musculaires,  on  peut 
observer  ces  deux  formes  à  l'étal  isoh';  il  faut  reconnaître  cependant  que  leur 
coexistence  estassez  fréquente,  surtout  chez  les  sujets  obèses,  à  un  âge  avancé, 
et  qu'elle  a  pour  conséquence  un  certain  nombre  de  formes  mixtes  intermé- 
diaires aux  deux  types  extrêmes.  Dans  une  étude  sur  le  «  cœur  gras  »  {ueber 
Fett/ierz),  Leyden(')  admet  une  forme  légère  sans  lésions  du  myocarde,  et  une 
forme  grave  avec  dégénérescence  du  muscle  et  artério-sclérose  entraînant 
l'alTaiblissement  et  la  dilatation  cardiaques  ;  cette  dernière  correspond  à  la 
coexistence  de  la  surcharge  et  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

Étiologie  et  Pathogénie.  —  Parmi  les  causes  prédisposantes,  on  a  sur- 
tout signalé  Vaye  des  malades  :  la  stéatose  des  fibres  du  myocarde  est  particu- 
lièrement fréquente  dans  l'âge  mûr  ou  la  vieillesse.  Sans  doute  cette  influence 
de  l'âge  tient  à  la  répétition  ou  à  l'association  d'un  certain  nombre  de  causes 
déterminantes,  plus  fréquentes  ou  plus  marquées  avec  les  années  plus  nom- 
breuses, en  particulier  des  lésions  athéromaleuses  ouinilammatoires  des  arté- 
rioles  myocardiques. 

D'ailleurs,  on  rencontre  cAe;  l'enfant  la  dégénérescence  cardiaque  graisseuse 
lorsque  la  mort  a  été  causée  par  l'athrepsie  ;  de  même,  chez  les  fœtus  succom- 
bant au  cours  de  la  grossesse  et  macérés  dans  l'utérus.  C'est  à  la  macération 

(')  Leyden,  Zeilschr.  f.  kliii.  Mcd.,  Bd.  V.,  1882. 
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que  Ranvier  rapporte  la  stéatose  du  cœur,  mais  Parrot,  frappé  du  fait  que  le 
myocarde  est  le  seul  muscle  dégénéré  en  pareil  cas,  assimile  cette  stéatose  à 
celle  de  lathrepsie  et  incrimine  le  trouble  nutritif  grave  ayant  précédé  et  occa- 
sionné la  mort. 

Le  sexe  masculin  semble  prédisposer  à  la  dégénérescence  graisseuse  car- 
diaque, puisque  Ormerod  a  trouvé  18  hommes  contre  7  femmes. 

Ouain  a  signalé  l'influence  des  impressions  morales  dépressives,  des  cha- 
grins prolongés. 

Les  causes  déterminantes  peuvent  être  locales  ou  cjénérales. 

Parmi  les  premières,  on  trouve  les  phlegmasies  des  séreuses  cardiaques,  péri- 
carde et  endocarde;  nous  avons  signalé  déjà,  dans  des  chapitres  antérieurs, 
l'altération  des  couches  superficielles  du  myocarde  sous-jacentes  aux  séreuses 
enflammées  et  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  leurs  fibres.  Il  s'agit  en 
somme  d'une  myocardite  aiguë  par  propagation  ;  du  reste,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  l'altéi-alion  des  fdjres  musculaires  est  plus  générale  et  relève 
d'une  myocardite  infectieuse  aiguë  contemporaine  de  la  phlegmasie  de  même 
nature  intéressant,  isolément  ou  conjointement,  le  péricarde  et  l'endo- 
carde. 

La  myocardite  aiguë  s'accompagne,  en  effet,  de  lésions  parenchymateuses 
caractérisées  surtout,  comme  nous  le  verrons,  par  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  des  fibres  musculaires,  dégénérescence  qui  peut  persister  comme 
reliquat  de  l'épisode  aigu  infectieux,  et  s'accroître,  par  la  suite,  de  telle  façon 
que  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  stéatose  du  myocarde  des  mieux  carac- 
térisées. 

Les  endû-péricardites  chroniques,  la  symphyse  cardiaque,  la  sclérose  du  co>ur, 
accompagnées  ou  non  de  lésions  vahoulaires,  donnent  également  naissance  à  la 
stéatose  du  myocarde,  sans  doute  suivant  une  pathogénie  complexe  dans 
laquelle  les  altérations  des  rameaux  coronaires  et  l'irrigation  insuffisante  du 
muscle  paraissent  jouer  le  rôle  principal. 

Dans  une  récente  observation  due  à  Rolleston  ('),  on  voit  la  dégénérescence 
scléro-graisseuse  du  myocarde,  d'origine  péricardique,  se  montrer  limitée  au 
cœur  droit  comme  les  lésions  elles-mêmes  de  l'épicarde  et  les  adhérences 
entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse. 

La  diminution  de  calibre  des  coronaires  et  la  réduction  de  leur  débit  sanguin 
est  incriminée  par  la  plupart  des  auteurs  comme  une  des  causes  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myocarde.  C'est  ainsi  que  Quain  (-)  a  établi  la 
fréquence  de  la  stéatose  dans  l'athérome  des  coronaires  et  montré  que  les 
plaques  circonscrites  d'atrophie  et  de  stéatose  cardiaques  correspondent  aux 
territoires  relevant  des  rameaux  rétrécis  ou  oblitérés.  De  nombreuses  observa- 
tions ont  confirmé  depuis  lors  cette  assertion  (Leyden,  Mackensie,  Blachez,  etc.) 
qui  a  été  formulée  à  nouveau  dans  la  thèse  de  Budor  et  dans  un  récent  tra- 
vail de  Stoffela  (*).  A  l'exemple  de  Swann,  Budor  fait  voir  que  les  coronaires 
sont  des  artères  terminales  ne  s'anastomosant  pas  entre  elles,  ce  qui  explique 

(')  Rolleston,  Soc.  pathol.  de  Londres,  mai  1891. 

(-)  Ouain,  Dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  1850. 

(^)  RuDOR,  Thèse  inaug.,  Paris,  1888. 

(*)  Stoffela,  Collège  des  méd.  de  Vienne,  nov.  1892. 
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La  stéatose  d'ailleurs,  n-apparliendrait  qu'à  l  olditération  coronaire  lenle  et 
progressive  lembohe  brus,ue  dans  un  rameau  de  ces  artères  d;nnan  m, 
non  plus  a  la  stéatose,  mais  à  un  i.,farctus  du  myocarde 

Celte  stéatose  en  plaques  circonscrites  serait  une  cause  fréquente  .Inné- 
vrysme  myocardique,  et  de  rupture  du  cœur  (liu.lor) 

On  conçoit,  «railleurs,  que  la  dégénérescence  sera  plus  ou  moins  o-én.'M-v 
isee  smvant  le  non^bre  et  l'importance  des  rameaux  artériels  dans  lesquêt 
la  CH-culation  se  montrera  insuffisante.  i<-squeis 

Cependant,  l'accord  n'est  pas  unanime  au  sujet  de  cette  stéatose  par  ,linn- 
nut.on  d  apport  sangum,  et  Letulle(')  a  montré  qu'il  s'agit,  en  p  reil  cas 
d  une  dégénérescence  granulo-pigmenlaire,  la  dégénérescence  granulo-^rais-" 
seuse  n  appartenant  qu'aux  maladies  aiguës  infectieuses  ou  non.  Il  Tu  , 
observe,  avec  R.  Moutard-Martm  une  pseudo-hypertrophie  amyloïde  lanT 
r  trecssement  athéromateux  des  deux  coronan-es;  cette  altération  amyloMe 

glSs^ulHut;^^  ^"''^  dégénérescence 

taine  'nfffr'^'  T""'  '"""^"^^  pathogène  des  obstacles  qu'apportent  cér- 
ame, a flections  des  voies  respn-atoires  au  cours  du  sang  dans  la  petite  circu- 
lation :  1  emphysème  pulmonaire,  la  sclérose  du  poumon  délermiieraient  fr  - 
quemment  la  stéatose  du  myocarde,  et  M.  Rayn^ud  aveline  à  voir  da^  c  te 
a  t^ration  du  cœur  la  cause  de  la  mort  subite  au  cours  des  épanchements  pleu- 
.ct  ques  abondant..  Sans  doute,  en  pareil  cas,  les  facteurs  de  la  stéatose^sont 
mulLples  et  les  lésions  artérielles,  les  déterminations  myocardiqu^  ir^ 
STl'  t  «»«^i'itaUon  gé„én.le  contribuent,  dans  desproporns  ^  - 
bles  a  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  musculaires 

Parmi  l^s  mu.es  ycnérales,  en  effet,  se  placent  l'état  cachectique  résultant 
1  une  maladie  chronique,  d'une  suppuration  prolongée,  et  l'anémie  profon 
on  equence  d  un  trouble  marqué  de  la  nutrition  ou  d'une  hémorrhagie  ab  >n: 

^:t<^c^z::i~'    ^'^^"^"^"^  ^* 

La  diathèse  goutteuse  conduit  souvent  à  la  stéatose  cardiaque  (Charcot) 
sans  doute  par  1  intermédiaire  des  altérations  coronaires 

L'influence  des  maladies  infectieuses,  typhus,  dothiénentérie,  fièvre  puerné- 
lale,  septicémie,  fièvres  éruptives,  etc.,  est  admise  sans  conteste;  miis  aux 
notions  un  peu  vagues  d  empoisonnement  général  ou  d  hyperlhermie  invoquées 
jusqua  ces  dernières  années  il  convient  de  substituer,  pour  interpréter  leur 

l^t.^a  "/.'  "r""?j''T^"'"'''^'  '"'^^^'•^"^^       ''^''''^'^  microbienne 
ou  toxique  (Landouzy  et  Siredey). 

Enfin,  la  stéatose  cardiaque  est  encore  le  résultat  manifeste  d'un  certain 
nombre  d  empoisonnements  ;  parmi  ceux-ci  rempoisonnement  par  le  phosphore 


(M  Letulle,  Soc.  anat.  et  Soc.  méd.  des  hôpit.  1887 
(-)  RiBAiL  et  Brault,  Soc.  anal.,  1883.  ' 
(•')  Wilde,  Assoc.  méd.  Britann.,  sept.  1891. 
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lient  la  première  place,  sinon  comme  fréquence,  du  moins  comme  rapidité  et 
comme  intensité  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  muscle. 

Au  nombre  des  poisons  stéatogènes  se  rangent  les  préparations  arsenicales 
ou  antimoniales.  Féther,  le  chloroforme,  et  surtout  l'alcool.  Nous  avons  signalé 
déjà  l'influence  des  excès  alcooliques  sur  la  production  de  la  surcharge  grais- 
seuse du  cœur,  mais  il  convient  d'y  joindre  la  stéatose  du  myocarde,  presque 
toujours  associée,  en  proportions  plus  ou  moins  considérables,  à  l'adiposité  car- 
diaque chez  les  buveurs. 

Dans  ces  différentes  intoxications,  la  dégénérescence  graisseuse  n'est  jamais 
localisée  au  myocarde  d'une  façon  exclusive,  et  presque  toujours  le  foie,  les 
reins,  l'encéphale  sont  affectés  de  la  même  manière. 

Nous  n'avons  pas  à  rechercher  ici,  à  propos  du  cas  particulier  du  myocarde, 
le  mode  intime  de  la  dégénérescence  graisseuse  cellulaire.  Rappelons  seule- 
ment que  l'insuffisance  d'absorption  d'oxygène  par  rapport  à  la  quantité  d'ali- 
ments consommés,  invoquée  par  Liebig  pour  expliquer  la  production  de  la 
graisse  à  l'état  physiologique,  paraît  trouver  un  appui  dans  le  fait  de  la  stéatose 
chez  les  anémiques,  les  cachectiques,  à  la  suite  des  troubles  prolongés  de  l'hé- 
matose, ou  des  pertes  sanguines  copieuses  ;  les  lésions  artério-coronaires  d'ordre 
infectieux  ou  dystrophique  agiraient  de  même  en  restreignant  l'apport  de  sang- 
oxygéné  indispensable  à  la  vie  normale  de  l'élément  cellulaire.  Celte  oxydation 
insuffisante  de  la  cellule  représente,  pour  Sloffela,  la  cause  immédiate  de  la 
stéatose  viscérale. 

Symptômes.  —  Nous  avons  pris  soin  de  signaler,  à  propos  de  l'obésité  car- 
diaque, la  difficulté  de  séparer,  dans  l'ensemble  des  symptômes,  ce  qui  appar- 
tient à  chacune  des  deux  formes  du  «  cœur  gras  »,  difficulté  inhérente  à  leur 
association.  Mais  si  l'obésité  cardiaque  peut  entraîner  à  elle  seule  quelques 
perturbations  du  rythme,  le  fait  serait  d'après  les  recherches  de  Kisch  ('), 
moins  fréquent  qu'on  ne  le  pense  ;  il  n'aurait,  en  effet,  rencontré  l'arythmie- 
que  chez  8  pour  100  des  obèses  indemnes  de  toute  autre  altération  du  cœur. 

Lorsqu'il  existe  des  troubles  manifestes,  c'est  à  la  coexistence  de  la  sur- 
charge et  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  parois  du  cœur  que  l'on  doit 
les  rapporter.  Parfois  même  il  peut  exister  une  stéatose  déjà  très  accentuée 
du  myocarde  sans  qu'elle  se  traduise  par  aucun  phénomène  bien  appréciable 
et  l'on  aurait  vu,  dans  quelques  cas,  la  rupture  du  cœur  constituer  la  première 
manifestation  de  la  dégénérescence  cardiaque  (M.  Raynaud).  Cette  éventualité 
appartiendrait  surtout  aux  cas  de  stéatose  et  de  ramollissement  atrophique 
limités  au  territoire  d'une  branche  coronaire  rétrécie  ou  oblitérée. 

Dans  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë  qui  accompagne  les  détermi- 
nations cardiaques  des  maladies  infectieuses,  les  symptômes  se  confondent 
avec  ceux  de  la  myocardite  et  consistent  surtout  dans  un  état  de  collapsus 
cardiaque  sur  lequel  nous  aui'ons  à  revenir  (voy.  Myocardite  aiguë,  p.  HO). 

Lorsque  la  stéatose  offre  une  marche  lente  et  progressive,  on  lui  attribue 
un  certain  nombre  de  phénomènes  morbides,  dont  quelques-uns  dépendent 
peut-être  plus  directement  de  l'état  général  ou  des  altérations  coexistantes 
des  autres  organes. 

On  a  signalé,  avant  tout,  un  degré  variable  de  parésie  cardiaque  avec  dila- 
(')  Kisch,  Deutsch.  med.  Woch..  décembre  1890. 
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laliou  j»lus  ou  moins  accentuée  des  cavités  du  cœur,  révélant  l'insuffisance  du 
myocarde.  La  matité  péricordiale  esl  plus  étendue,  le  choc  de  la  pointe  déviée 
en  bas  et  en  dehors  est  alïaibli,  les  bruits  normaux  sont  sourds,  le  premier 
••n  particulier  semble  mal  frappé  ;  souvent  on  perçoit  un  bruit  de  galop  par 
choc  diaslolique;  à  une  période  plus  avancée,  le  second  bruit  peut  paraître 
dédoublé  (Potain). 

Rarement  il  existe  à  la  région  précordiale  une  douleur  notable,  mais  pres- 
(pie  toujours  une  sensation  de  gène,  de  plénitude,  d'oppression,  (pii  s'accroîî 
au  moindre  effort.  On  a  cependant  signalé  des  crises  douloureuses  à  forme 
«  d'angor  pectoris  «(Friedreich,  Ouain);  ces  faits  paraissent  exceptionnels  sur- 
tout si  l'on  prend  soin  d  en  séparer  les  cas  où  les  altérations  des  coronaires 
ont  pu  donner  lieu  à  de  véritables  crises  d'angine  de  poitrine,  indépendantes 
de  la  stéalose  elle-même. 

Le  pouls,  ordinairement  faible,  dépressible,  présente  des  troubles  de  rythme 
assez  variables  :  tantôt  il  s'agit  d'intermitlences  cardiaques  conscientes,  prin- 
cipalement chez  les  jeunes  gens  (Kisch),  tantôt  de  fausses  intermittences,  ou 
d'irrégularités  avec  pulsations  inégales.  Parfois  accéléré  (Stokes,  Leyden. 
Kisch),  il  semble  plus  souvent  ralenti  (brcuhjcardie)  ;  on  a  même  signalé  un 
véritable  pouls  lent  permanent  (Walshe,  Friedreich),  sans  doute  sous  la  dépen- 
dance d'anémie  ou  d'altérations  bulbaires.  Pour  Struebing  ('),  le  ralentissemeni 
du  pouls,  en  pareille  circonstance,  relève  directement  de  la  lésion  du  myocarde. 

Dans  quelques  cas,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  stéatose  aiguë,  le  rythme  car- 
diaque rappelle  celui  du  cœur  fœtal,  l'intervalle  entre  deux  révolutions  cardia- 
ques devenant  égal  à  celui  qui  sépare  les  deux  bruits  d'une  même  révolution, 
de  telle  sorte  que  tous  les  claquements  valvulaires  sont  également  distants  :  ce 
rijthme  fœlal  (Stokes),  ou  pendulaire,  auquel  Iluchard  a  voulu  donner  le  nom 
d'embi'i/ocardie,  comporte  un  pronostic  toujours  très  grave.  Nous  aurons 
occasion  d'y  revenir  à  propos  de  la  myocardite. 

L'existence  d'un  bruit  de  souffle  dans  la  région  de  la  pointe,  ou  d'un  mur- 
mure propagé  à  la  région  de  l'aorte,  ainsi  que  l'indique  Stokes,  n'est  peut-être 
pas,  en  l'absence  de  toute  altération  valvulaire,  suffisamment  établie,  ou  du 
moins  son  interprétation  pathogénique  demande  à  être  plus  complètement 
élucidée. 

Du  côté  du  système  respiratoire,  on  observe  d'ordinaire  des  accès  de  dyspnée 
(jui  sont  tantôt  provoqués  par  les  mouvements  ou  les  ell'orts  musculaires  {dy^- 
piiée  d'e/f'orl),  tantôt  reviennent,  sans  cause  déterminante  manifeste,  sous  f(_)rme 
de  paroxysmes  pseudo-asthmatiques,  surtout  nocturnes  (Leyden)  [astlime  cai-- 
(Jiaque).  Stokes  a  signalé  encore,  comme  phénomène  caractéristique,  le  mode 
respiratoire  décrit  par  Cheyne  et  qui  a  pris  le  nom  de  respiration  de  Cheyne- 
Stokes.  On  sait  qu'il  s  agit  d'une  série  d'inspirations  progressivement  crois- 
santes puis  décroissantes,  et  séparée  de  la  série  suivante  par  une  piM'iode 
d  apnée  plus  ou  moins  prolongée  ;  la  fréquence  de  ce  mode  respiratoire  dans 
l'urémie,  sa  pathogénie  d'ordre  bulbaire,  rapprochées  de  la  coexistence  si  com- 
mune d'altérations  d'artério-sclérose  et  de  troubles  d'anémie  cérébrale  avec 
la  stéatose  cardiaque,  imposent  quelques  réserves  sur  la  valeur  séméiologique 
de  ce  phénomène  dans  le  cas  qui  nous  occupe. 

(M  Sthuebint.,  Deiilfsrh.  med.  iroc/i. ,  Janvier-l'évrier  1895. 
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Cerlains  malades  sont  sujets,  suivant  les  observations  de  Stokes,  à  des  sen- 
sations de  vertige,  de  défaillance,  et  même,  lorsque  la  stéatose  est  plus  pro- 
noncée, à  des  attaques  répétées  syncopales  ou  pseudo-apoplectiques,  non  sui- 
vies de  paralysie,  revenant  à  des  intervalles  irréguliers  et  parfois  précédées 
d'aura.  Dans  les  cas  les  plus  graves,  le  malade  tombe  dans  un  état  comateux 
précédé  par  la  perte  de  la  mémoire,  et  la  mort  peut  survenir  après  une  seule 
ou  plusieurs  crises  analogues.  Il  s'agit  évidemment  d'accidents  dus  aux 
troubles  de  la  circulation  encéphalique  mal  réglée  par  un  cœur  affaibli  :  l'ané- 
mie cérébrale  artérielle  et  la  stase  veineuse  ont  été  tour  à  tour  incriminées,  et 
l'on  peut  penser  que,  suivant  les  cas,  chacune  d'elles  a  contribué  pour  sa  part 
à  la  production  de  l'attaque. 

Marche.  Terminaisons.  —  Lentement  progressive,  et  souvent  entre- 
coupée par  des  rémissions  de  degré  et  de  durée  variables  dans  les  faits  qui 
relèvent  de  l'obésité,  des  progrès  de  l'âge,  ou  d'une  maladie  chronique,  la  mar- 
che des  phénomènes  delà  stéatose  prend  au  contraire  une  allure  rapidement 
grave  lorsque  celle-ci  reconnaît  une  cause  infectieuse  ou  toxique. 

La  terminaison  fatale,  surtout  dans  les  cas  rapides,  peut  survenir  brusque- 
ment (dans  plus  de  la  moitié  des  cas  :  Ouain)  du  fait  d'une  syncope,  d'une 
attaque  pseudo-apoplectique,  ou  même  d'une  rupture  cardiaque  précédée  ou 
non  de  la  formation  d'un  anévrysme  de  la  paroi  myocardique.  On  a  vu  la  mort 
être  la  conséquence  d'un  œdème  aigu  du  poumon. 

Dans  les  formes  moins  intenses  ou  plus  lentes,  souvent  accompagnées  de 
lésions  valvulaires,  on  assiste  aux  progrès  incessants  de  l'asthénie  cardiaque, 
et  les  malades  succombent  avec  tous  les  signes  de  l'asystolie  cardio-vasculaire 
(voy.  Ai^ystoUe,  p.  ,"05). 

Pronostic.  — Toujours  grave  par  suite  des  dangers  immédiats  ou  éloignés 
auxquelles  sujets  atteints  de  stéatose  cardiaque  se  trouvent  exposés,  il  com- 
porte cependant  quelques  l'estrictions  plus  favorables  dans  les  cas  d'origine 
toxique  ou  infectieuse  aiguë.  En  effet,  si  les  malades  échappent  aux  menaces 
de  la  phase  aiguë  du  mal,  et  lorsque  la  stéatose  n'a  pas  atteint  une  intensité 
trop  considérable,  on  peut  en  espérer  la  rétrocession  plus  ou  moins  complète 
et  la  guérison  définitive.  Nous  avons  signalé  l'importance  pronostique  du  rythme 
fœtal  dans  ces  circonstances. 

La  dégénérescence  graisseuse  sénile  ou  diathésique  conduit  fatalement  à 
une  terminaison  funeste. 

On  conçoit  aisément,  sans  que  nous  ayons  besoin  d'insister,  les  indications 
pronostiques  que  l'on  peut  tirer  de  la  coexistence  d'autres  lésions  cardiaques 
ou  pulmonaires,  de  l'état  général  des  sujets,  et  des  conditions  matérielles 
d'existence  dans  lesquelles  ils  se  trouvent  placés. 

Diagnostic.  —  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  surcharge  graisseuse  du  cœur 
peut  ne  s'accompagner  d'aucun  symptôme  particulier  propre  à  la  faire  recon- 
naître. On  la  devra  soupçonner  chez  les  individus  obèses  alors  qu'ils  présente- 
ront une  dyspnée  quelque  peu  marquée  ou  de  légers  troubles  du  rythme  car- 
diaque dont  la  cause  réelle  ne  saurait  être  mise  en  évidence. 

Mais  il  s'agit  alors,  le  plus  souvent,  d'une  dégénérescence  graisseuse  com- 
mençante de  la  fibre  musculaire  elle-même. 
Quant  à  la  stéatose  myocardique,  aucun  des  signes  que  nous  avons  passés  en 
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revue  ne  sfuirait  èire  pathognomonique,  cl  l'on  a  pu  dire  que  leur  ensemble 
même  ne  constitue  qu'une  présomption  diagnostique.  Ils  consistent,  en  effet, 
d'une  i'acon  générale,  dans  des  phénomènes  de  faiblesse  des  coniraclions  car- 
diaques et  d'anémie  artérielle,  avec  dilatation  du  cœur  et  menaces  d'asystolie; 
or,  il  s'agit  là  d'un  tableau  clinique  que  l'on  peut  rencontrer  dans  un  grand 
n(iml)re  d'autres  affections  du  centre  circulatoire.  Aussi  devra-t-on  tenir  grand 
coni[)te  des  notions  étiologiques  fournies  par  l'interrogatoire  ou  l'examen  du 
malade  :  habitudes  hygiéniques,  intoxications,  état  d'anémie  ou  de  cachexie 
de  date  plus  ou  moins  ancienne,  affections  cardio-vasculaires  ou  maladies 
infectieuses,  etc. 

Enfin,  la  constatation  de  l'arc  sénile  cornéen  de  Kdw.  Canton,  bien  qu'elle 
n'ait  pas  la  valeur  diagnostique  qu'ont  voulu  lui  accorder  Barlow,  Paget,  'W^alshe. 
et  nombre  d'observateurs,  fournira  cependant  un  renseignement  utile  en  indi- 
quant, surtout  à  un  âge  encore j)eu  avancé,  la  tendance  à  la  stéatose  des  tissus 
et  à  la  S(Miilité  précoce. 

Traitement.  —  Lorsqu'il  s'agit  d'une  surcharge  graisseuse  probable  du 
cœur  chez  un  individu  obèse,  le  malade  devra  être  soumis  à  la  cure  de  l'obésité  : 
réduction  des  liquides,  régime  sévère  avec  suppression  des  graisses,  des  sucres 
et  des  féculents,  usage  des  eaux  minérales  purgatives  (Marienbad,  Brides,  etc.). 
exercice  musculaire  progressivement  croissant.  La  suppression  des  Itoissons 
fermentées  est  en  pareil  cas  indiquée,  de  même  que  dans  la  stéatose  cardiaque 
des  alcooliques. 

Le  traitement  d'OErtel  ('),  dont  on  a  fait  grand  bruit  depuis  quelques  années 
en  Allemagne,  trouve  ici  son  indication  rationnelle.  On  sait  qu'il  consiste 
essentiellement  dans  la  mise  en  œuvre  du  régime,  des  l)ains,  du  massage  et  de 
l'exercice  réglé  et  progressif  de  la  marche  sur  un  tei'rain  ascendant  (-*)  (  Teri'ain- 
Kurorle).  Cette  gymnastique  cardiaque  destini'e  à  rendre  aux  fd>res  muscu- 
laires une  vigueur  suffisante,  à  tonifier  le  cœur  et  l'ajipareil  circulatoire  tout 
entier,  est  également  préconisée  par  son  auteur  contre  la  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde,  et  même  dans  le  cas  de  compensation  incomplète  des 
vices  valvulaires. 

11  nous  semble  prudent  de  n'accepter  la  cin-e  de  terrain  qu'avec  des  réserves 
formelles  en  pareille  circonstance,  et  nous  nous  associons  pleinement  aux 
objections  dirigées,  en  Allemagne  même  (Lichtheim,  Fraentzel,  Hiegel)(^). 
contre  une  méthode  qui  a  pour  effet  d'imposer  un  surcroît  de  travail  à  un 
myocarde  dégénéré,  affaibli,  et  luttant  déjà  péniblement  contre  une  lésion 
d'orifice  ou  un  obstacle  vasculaire.  Pour  P^raentzel,  qui  se  déclare  partisan  du 
traitement  d'OErtel  dans  les  affections  valvulaires  bien  compensées,  les  mêmes 
moyens  thérapeutiques  donnent  par  contre  des  résultats  désastreux  lorsqu'il 
existe  déjà  des  lroul)les  de  la  compensation,  et,  suivant  Lichtheim,  on  doit 
agir  avec  plus  de  prudence  encore  dans  les  affections  idiopathiques  du  muscle 
cardiaque  que  dans  les  cas  de  lésions  valvulaires. 

On  devra  donc  conseiller  aux  sujets  atteinis  de  stéatose  cardiaque  confirmée 
un  régime  sobre  mais  toniipie,  un  exercice  modéré,  ral)slcnlion  de  tout  effort 

(')  OEiiTEL  (de  Munich);  Leipzi^c,  IS85.  Traducl.  par  R.  Calinelles:  Hruxcllcs,  1880. 
(-)  ŒiiTEL.  l'eher  Tcrrain-Kurvrle:  Leipzig,  1^80. 

(■')  Discussion  ou  1"  Congrès  de  médecine  interne:  Wiesbaden,  avril  1888. 
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violent,  do  tout  surmenage  physique  ou  intellectuel,  le  séjour  au  grand  air 
soit  à  la  campagne,  soit,  comme  le  veut  Stokes,  dans  une  station  d'altitude  ou 
au  bord  de  la  mer;  enfin,  si  les  phénomènes  de  l'asthénie  cardiaque  font  leur 
apparition,  on  aura  recours  aux  médicaments  toniques  du  cœur,  avec  les  pré- 
cautions que  nous  indiquerons  plus  loin  relativement  à  l'administration  de  la 
digitale  (voy.  p.  195,  214  et  suiv.). 

On  s'efforcera,  d'ailleurs,  de  lutter  contre  la  cause  de  la  stéatose  (anémie, 
■<;achexie,  goutte,  tuberculose,  etc.),  par  les  divers  moyens  appropriés,  et  l'on 
combattra  les  progrès  des  altérations  artérielles  par  l'usage  régulier  de  la  mé- 
dication iodurée. 


CHAPITRE  V 

MYOCARDITES 

La  myocardite,  ou  cardile  des  anciens  auteurs,  est  l'inflammation  du  myocarde. 
Elle  a  été  divisée  par  Virchow  en  deux  formes  :  myocardite  parenchymateuse 
et  myocardite  interstitielle,  suivant  que  le  processus  phlegmasique  frappe  pri- 
mitivement l'élément  musculaire  ou  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire;  mais 
cette  classification  n'a  pas  été  acceptée  par  tous  les  auteurs. 

En  effet,  la  myocardite  parenchymateuse  de  Virchow  a  été  niée  par  Ranvier, 

■  qui  considère  les  altérations  de  la  fibre  musculaire  comme  toujours  secondaires 
à  l'inflammation  du  tissu  conjonctif;  admise  au  contraire  par  Hanot  ('),  elle 
semble  constituer,  tout  au  moins,  une  des  manifestations  du  processus  phleg- 
masique cardiaque  observé  dans  un  certain  nombre  de  maladies  aiguës.  iNous 
verrons  d'ailleurs  que  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux  du  myocarde  prennent, 
en  pareil  cas,  une  part  importante,  sinon  prépondérante,  à  l'altération  des 

i  parois  cardiaques,  de  même  que  les  lésions  de  la  fibre  musculaire  accompagnent 

■constamment  la  phlegmasie  primitive  du  tissu  interstitiel.  Aussi  semble-t-il 
plus  conforme  à  la  réalité  des  faits  de  substituer  à  la  division  d'ordre  anato- 
mique  proposée  par  Virchovs^,  une  division  d'ordre  clinique,  et  de  décrire  la 

.myocardite  aiguë  et  la  myocardite  chronique. 

A.  —  MYOCARDITE  AIGUË 

La  myocardite  aiguë  comprend  la  plupart  des  cas  de  cardite  aiguë  signalés 
par  Benivieni,  Nicolas  Massa  (suppuration  du  myocarde),  et  les  trois  variétés 
de  ramollissement  décrites  par  Corvisart,  par  Laënnec  et  par  Bouillaud  ;  on 
doit  lui  rapporter  également  un  certain  nombre  des  faits  de  dégénérescence 
graisseuse  observés  au  cours  des  maladies  infectieuses,  en  particulier  par 
Louis  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  par  Stokes  dans  le  typhus. 

Mieux  renseignés,  grâce  aux  recherches  histologiques  modernes,  sur  la  véri- 
table nature  des  lésions,  nous  devons  aujourd'hui  la  considérer  comme  un  prc- 

(')  Hanot,  Arch.  gén.  de  médecine,  janvier  1890. 
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■cessus  plilegm;isi(iue,  d'ordre  inrectieux  ou  toxique,  frappant  porlbis  primiti- 
vement le  myoearde,  mais  constituant,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  la 
détermination  cardiaque  d'une  maladi(^  générale  infectieuse. 

Elle  peut  pn^enter  deux  formes  :  mijqcardile  suppurée  iiiler!<lUielle,  et  mj/o- 
ranlile  (li/fu^e  non  suppurée.  Bien  qu'il  existe  entre  elles  un  certain  nombre 
d'intermédiaires,  nous  les  décrirons  séparément  pour  la  commodité  de  l'expo- 
sition. 

,  I"  .MYOCAlililTE   SI  ITlUliF:. 

Celle  forme  est  de  beaucoup  la  plus  rare.  Elle  a  élé  obsei'vée  par  Benivieni, 
N.  Massa,  Th.  Bonnet,  Morgagni,  Laennec,  et  plus  récemment  par  Smith, 
Andral,  Oppolzer,  Latham,  Virchow,  etc. 

Étiologie.  —  Elle  se  montre  primitivement,  dans  quelques  cas  exception- 
nels, soil  à  la  suite  d'un  traumatisme,  d'une  plaie  pénétrante,  soit  sans  cause 
bien  manifeste,  comme  dans  un  cas  de  Féréol  ('),  chez  un  ancien  palustre 
alteint  d'alhérome  aorlique,  avec  poussée  d'aorlite  aigui'. 

Elle  semble,  en  pareil  cas,  la  première  manifestation  et  la  localisation  unique 
d'un  élément  infectieux,  agent  de  suppuration,  ayant  pénétré  l'économie  sans 
<{ue  l'on  puisse  mettre  en  évidence  la  porte  d'entrée.  Le  surmenage  a  élé 
signalé  comme  cause  prédisposante. 

Plus  souvent  elle  est  secondaire  et  se  montre  au  cours  de  Vinfecliu)i  pjurii- 
lente,  de  Vin/'cction  puerpérale,  de  la  septicémie  citirurf/icale,  de  Venducardile 
infectante  à  forme  pyohémique,  de  la  'morve.  Goodhart  l'a  signalée  dans  la 
sca)-laline. 

Il  s'agit,  en  pareil  cas,  d'une  véritable  formation  de  petits  abcès  métasta- 
liques  en  nombre  variable  dans  le  tissu  conjonctif  du  myocarde.  Parfois,  les 
foyers  de  suppuration  myocardique,  plus  volumineux  et  moins  nombreux, 
sont  le  résultat  de  la  propagation  au  muscle  sous-jacent  des  lésions  purulentes 
développées  au  niveau  du  péricarde  ou  de  l'endocarde.  Baumgarten  a  noté  des 
foyers  d'abcès  vitro-musculaires,  sous-jacents  aux  lésions  d'endocardite  ulcé- 
reuse, par  pénétration  directe  des  microbes  de  la  séreuse  dans  le  myocarde. 

On  trouvera,  d'autre  part,  ces  faits  signalés  à  propos  des  diverses  formes  de 
la  périrarilile  ou  de  Vem/Dcardile  iufectieuses. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  celles  d'une  myocardite 
interstitielle  aiguë  avec  prolifération  cellulaire,  infiltration  de  leucocytes  dans 
les  espaces  conjonctifs  et  multiplication  des  éléments  embryonnaires.  Tantôt 
le  pus  semble  régulièrement  infiltré,  plus  souvent  il  est  collecté  en  foyers  de 
nombre  et  de  volume  très  variables. 

Dans  la  variété  pyohémique,  on  rencontre  une  grande  (pumtité  de  petits 
foyers  pui'ulents  inlra-musculaires  du  volume  d'un  grain  de  millet  à  un  noyau 
de  cerise.  Le  pus  semble  comme  déposé  entre  les  fibres  musculaires,  ou  bien 
il  est  enveloppé  d'une  zone  de  tissu  embryonnaire  qui  l'enkysté  (Cornil  et  Ban- 
vier).  Il  renferme  parfois,  du  moins  dans  les  premières  périodes  du  processus, 
des  débris  de  fibres  musculaires  altérées;  l'examen  Ijactériologicpie  y  révèle  la 

(')  FÉRtOL,  Myocardite  suiipuréc  primitive:  Soc.  méd.  des  hi'ipit..  ocU>lire  I87S. 
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présence  des  divers  organismes  de  la  suppuration,  et  en  parliculier  des  strep- 
tocoques. 

Au  voisinage  des  foyers  non  enkystés,  les  fibres  du  myocarde,  dans  une 
zone  plus  ou  moins  étendue,  présentent  une  coloration  ardoisée  avec  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse  et  pigmentaire.  Les  foyers  purulents  siègent  plus 
fréquemment  dans  le  ventricule  gauche  ou  la  cloison  interventriculaire.  Ils 
tendent,  en  général,  à  se  faire  jour  à  travers  les  parois  myocardiques  par  un 
trajet  oblique  ou  direct,  et  à  s'ouvrir  dans  les  cavités  cardiaques.  L'ouverture 
dans  le  péricarde  serait  absolument  exceptionnelle,  et  sa  réalité  a  môme  été 
contestée  par  Bouillaud.  Le  contenu  de  l'abcès  versé  dans  le  sang  peut  être 
l'origine  de  foyers  métastatiques  multiples  par  embolies  septiques. 

On  a  signalé,  comme  conséquences  de  ces  ouvertures  d'abcès,  tantôt  une 
perforation  des  parois  du  myocarde  au  niveau  de  la  cloison  (Dittrich),  plus 
souvent  la  formation  d'un  anévrysme  cardiaque  ('). 

Dans  d'autres  cas,  l'évacuation  du  foyer  est  suivie  de  la  production  d'une 
cicatrice  scléreuse.  Forster  a  montré  la  ti'ansformation  possible  en  petites 
masses  caséeuses  enkystées;  on  a  rencontré  également  l'infdlralion  calcaire. 

Symptômes.  —  Ils  sont  des  plus  incertains  et  n'ofiVent  rien  de  caracté- 
ristique, les  phénomènes  morbides  observés  en  pareil  cas  se  confondant  avec 
ceux  que  l'on  rencontre  dans  la  myocardite  aiguë  diffuse  ou  dans  certaines 
formes  d'endocardite  infectante. 

Aussi  renvoyons-nous  à  l'étude  symptomatique  de  ces  deux  affections. 

Quant  au  diagnostic,  on  conçoit  qu'il  ne  se  pourra  faire  que  par  exclusion  ; 
après  avoir  reconnu  l'existence  d'une  affection  aiguë  du  myocarde,  on  trouvera 
dans  les  notions  fournies  par  l'étiologie  (affections  pyohémiques)  des  raisons 
valables  pour  soupçonner  la  nature  purulente  du  processus  myocardique. 

Le  pronostic  est  le  même  que  dans  la  myocardite  diffuse,  et  sa  gravité 
s'accroît  encore  d^  dangers  d'évacuation  du  foyer  purulent  dans  les  cavités 
cardiaques  et  de  la  possibilité  d'une  rupture  du  cœur,  ou  de  la  formation  d'un 
anévrysme  du  myocarde. 

Il»  MYOCAnDlTE  AIGUË  DIFFUSE. 

Cette  forme  de  myocardite,  beaucoup  plus  fréquente,  est  celle  que  l'on 
observe  communément  au  cours  des  maladies  infectieuses.  La  détermination 
myocardique,  surtout  si  l'on  tient  compte  des  atteintes  légères,  est  en  pareil 
cas  si  habituelle  que  l'on  a  pu  la  regarder  comme  à  peu  près  constante. 

Il  s'agit,  d'ailleurs,  d'une  altération  depuis  longtemps  connue  dans  ses 
traits  principaux;  signalée  dans  la  fièvre  typhoïde  par  Louis,  Stokes,  Mur- 
chison,  qui  en  avaient  décrit  les  caractères  macroscopiques,  elle  a  été  étudiée 
au  point  de  vue  histologique  par  Zenker,  Waldeyer,  Hayem  (-),  Virchow,  etc. 
Décrite  par  nombre  d'observateurs  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses 
aiguës,  elle  a  fourni  le  sujet  de  travaux  récents  que  nous  aurons  occasion  de 

(')  KuNDRAT.  Soc.  imp.-roy.  des  médecins  de  Vienne,  1892. 
("-)  Hayem,  Progr.  médical,  1875. 
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citer  chemin  l'aisanl,  et  parmi  lesquels  nous  devons  signaler  une  Revue  géné- 
rale de  Blocq  (')  el  la  thèse  inaugurale  de  Beaumé  (-)  auxquelles  nous  avons 
fait  de  nombreux  emprunts. 

Étiologie.  —  Elle  se  peut  résumer  d'une  façon  générale  dans  cette  propo- 
sition :  la  myocardite  aiguë  diil'use  se  montre  au  cours  de  toutes  les  infec- 
tions à  marche  aiguë. 

Elle  a  été  observée  dans  le  lypltus  exantli('iiiati(jui'  par  Stokes,  et  dans  la 
fièvre  tijphoïde  par  Louh.  Stokes,  Zenker,  Hayem,  Bernheim  (•^),  Landouzy  et 
SiredeyC'),  G.  Lacombe  (^),  Potain  ("),  Peter("),  Chauffard  (*),  etc.  C'est, du  reste, 
la  myocardite  dothiénentérique  qui  a  servi  presque  toujours  de  prototype  à  la 
description  des  myocardites  infectieuses. 

On  l'a  rencontrée  au  cours  des  fièvres  éruptives  :  dans  la  variole  (Desnos 
et  Ilurhard.  Brouardel)  (■')  ;  dans  la  scai'huine  (Guodhart,  Ilénoch)  ;  dans  la 
roî^r/eo^e  ;  dans  \a.  s^uelle  «r/Virt/Ve  (Brouardel  et  Thoinot).  Elle  a  été  signalée 
dans  Yéri/sipèle  par  Sevestre  ('"),  Jaccoud,  G.  Sée;  dans  la  dipltlhérie  par  Laba- 
die-Lagrave  ("),  Homolle ,  Leyden  Huguenin  (''■),  Rabot  et  A.  Phi- 

lippe ('*);  dans  la  tuberculose  aiguë,  par  Hérard  et  Cornil,  Laveran  ;  dans  la 
grippe,  par  liuchard  ('■):  dans  Y  infection  rnalarienne  aiguë,  par  ^'allin  ("'), 
Rauzier  (^')  ;  enfin,  dans  la  pneumonie  (Jurgensen) ,  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale; dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  [Peler)  {'^)  ;  dans  l'ictère  grave,  etc. 

Les  diverses  septicémies,  la  pyoliémie,  l'infection  puerpérale,  la  morve,  s'ac- 
compagnent fréquemment  de  myocardite  infectieuse  ;  nous  avons  dit  déjà, 
qu'en  pareil  cas,  c'est  plus  souvent  peut-être  la  forme  purulente  que  l'on 
rencontre.  D'ailleurs,  il  faut  tenir  compte,  dans  toutes  les  malailies  que  nous 
avons  passées  en  revue,  de  la  possibilité  d'une  infection  secondaire  par  des 
germes  pyogènes,  et  de  l'apparition  d'une  myocardite  aiguë  suppurée  relevant 
directement  de  cette  infection  surajoutée;  c'est  ce  qu'on  observe,  par  exem- 
ple, à  la  période  de  purulence  de  l'éruption  variolique. 

On  l'a  rencontrée  encore  dans  des  états  infectieux  mal  caractérisés,  et,  en 
particulier,  chez  les  individus  soumis  à  une  hygiène  défectueuse  et  surmenés. 
Peut-être  le  surmenage,  dont  les  effets  nocifs  ont  été  bien  mis  en  lumière  par 
les  récentes  expériences  de  Charrin,  n'agit-il  ici,  comme  chez  le  cobaye 
soumis  à  une  course  forcée,  qu'en  diminuant  la  résistance  des  tissus  à  l'action 

(')  Bloco,  Giizctic  hcljd(jinii(hiirc,ti-\y']i'i- 

(-)  L.  Beaumé,  Contribulion  à  l'élude  dos  myocardites;  Thèse  de  Parifi,  1892. 
(')  Berniieim,  Forme  caid.  de  la  1'.  ty|)hoïde;  Congrès  de  la  Rochelle,  1882. 
('')  L.xNDOUZY  et  SiREDEV:  Revuc  de  médecine,  188,V87. 
{^)  GusT.i^  E  LiVCOMnE:  Thèse  inaug.,  Paris,  18110. 

(")  PoTAiN,  Complications  card.  de  la  f.  typhoïde  ;  Mercredi  médical.  1890. 
(")  Peter,  Myocardite  dothiénentérique;  Semaine  médicale,  mars  1891. 

CiiAUFrARD,  Myocardite  typhoiVjuc  ;  Semaine  médicale.  se|ilemhre  1891. 
('■*)  I)ESN0S  et  UucHARD,  Union  médicale,  1870-71. 
("')  Sevestre,  Thèse  inaug.,  Paris,  1874. 
1'')  Laisadie-Lagrave.  77(t'se  de  Paris,  1873. 
('-)  Leyden,  Soc.  méd.  de  Berlin,  1882. 
(''•)  IIcguenin,  Thèse  de  Paris,  1890. 

(")  Harot  et  A.  Philippe,  Arch.  méd .  crpérimcnt.  el  anal.  patlioL,  septembre  1891. 

II.  HuciiARD,  Congrès  de  Marseille,  1891. 
("^)  \'allin.  Union  médicale,  1874. 
('■)  Rauz.ier,  Rev.  de  médecine,  1890. 

('**)  Peter,  Myocardite  aiguë  rhumatismale;  Semaine  nu'ilicale,  mars  1891. 
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des  germes  pathogènes  et  en  leur  préparant  un  terrain  de  culture  favorable. 
Le  surmenage  cardiaque  semble,  d'ailleurs,  constituer  une  cause  localisante 
du  processus  morbide  sur  le  myocarde. 

On  a  signalé  encore,  comme  cause  prédisposante  plaçant  le  cœur  en  état 
d'opportunité  morbide,  une  tare  cardiaque  antérieure,  ou  l'apparition  d'un 
trouble  fonctionnel  temporaire  au  cours  de  la  maladie  infectieuse:  le  myocarde 
représente  alors  un  locus  minoiis  resistcntùc. 

L'alcoolisme,  la  tendance  à  l'obésité,  semblent  également  favoriser  l'appari- 
tion de  la  myocardite  aiguë. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l  autopsie  d  un  individu  ayant  succombé 
à  une  maladie  infectieuse  aiguë  avec  myocardite,  le  cœur  présente  à  l'œil  nu 
des  altérations  manifestes  bien  décrites  par  Louis,  Stokes  et  Bouillaud. 

Il  est  ordinairement  volumineux,  dilaté,  ses  cavités  sont  remplies  de  caillots 
cruoriques  récents.  Les  parois  musculaires  ont  perdu  leur  consistance ,  elles 
sont  amincies,  flasques,  et  ont  été  justement  comparées  à  un  linge  mouillé  ;  les 
piliers  charnus  sont  ramollis.  Le  tissu  musculaire  est  friable,  facile  à  déchirer 
avec  les  doigts  ;  il  présente  une  coloration  jaunâtre,  feuille-morte. 

On  voit,  sous  le  péricarde,  de  petites  ecchymoses  en  nombre  variable;  enlin, 
l'endocarde  et  le  péricarde  sont  eux-mêmes  fréquemment  atteints  de  lésions 
plus  ou  moins  notables  relevant  du  même  processus  infectieux.  Nous  n'avons 
pas  à  y  insister  ici,  ayant  d'autre  part  occasion  de  les  décrire;  signalons  seu- 
lement ce  fait  que,  très  souvent,  les  altérations  du  myocarde  sont  prédomi- 
nantes au  niveau  correspondant  à  ces  lésions  des  séreuses. 

L'examen  liistologique  révèle  des  altérations  multiples  portant  sur  le  tissu 
musculaire  et  sur  les  espaces  interfasciculaires. 

Les  fibres  musculaires  ont  perdu  leur  striation  transversale  lorsque  la  lésion 
est  assez  avancée,  et  n'ofl'rent  plus  qu'un  contour  vague  dessinant  l'amas  des 
granulations  graisseuses  qui  les  infiltrent  complètement.  Dans  les  cas  moins 
intenses  ou  de  date  encore  récente,  les  fibres  sont  plus  ou  moins  remplies  de 
petites  granulations,  les  unes  sombres,  les  autres  claires  et  réfringentes,  sur- 
tout abondantes  au  voisinage  des  noyaux,  mais  la  striation  demeure  percepti- 
ble. Sur  quelques  points  apparaissent  de  véritables  séries  linéaires  de  granula 
tions  graisseuses  qui  masquent  la  striation  et  la  font  disparaître  progressivement 
de  façon  complète. 

Cette  altération  de  la  fibre  musculaire  consiste  dans  une  dégénérescence 
granulo-graisseuse  caractéristique  des  myocardites  aiguës  (Letulle)  :  c'est  l'al- 
tération propre  des  maladies  infectieuses  aiguës.  Avec  la  quinoléine  ou  l'acide 
osmique  on  met  en  évidence  cette  infiltration  graisseuse ,  et  l'on  voit  la  fibre 
remplie  de  granulations  colorées  en  noir,  très  petites  et  donnant  l'idée  d'une 
émulsion. 

On  observe  parfois  un  certain  nombre  d'autres  altérations  plus  rares  de  la 
fibre  :  telles  sont  la  dégénérescence  vitreuse  (Zenker,  Hayem)  se  présentant 
sous  l'aspect  de  petits  blocs  réfringents,  amorphes;  la  dégénérescence  amy- 
loïde,  qui  appartient  surtout  (R.  Moutard-Martin,  Letulle,  Brault)  à  certaines 
formes  de  myocardite  chronique;  la  destruction  du  ciment  intercellulaire  et  la 
dissociation  des  fibres-cellules  (myocardite  segmentaire  de  Renaut)  qui,  d'ail- 
leurs, ne  semble  pas  spéciale  aux  myocardites  aiguës  et  paraît  être  un  pro- 
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<.-essus  banal  accompaj^iianl  loulcs  les  soiillVanc<>s  du  inyucarde  :  Landouzy  et, 
Siredey  l'allribuent  à  la  slagnalion  des  produils  de  désassimilalion  musculaire 
et,  en  parli'-ulier,  de  l'acide  sarcolac- 
tique  qui  dissout  le  ciment  intercellu- 
laire, et,  pour  Recklinghausen  ('), 
Oestreich,  P.  Gultmann(-),  il  s'agit 
d'une  altération  purement  agonique. 

Romberg(')  a  noté  encore  une  sorte 
de  fissuration  analogue  à  la  lésion 
segmentaire  de  Renaut,  ou  une  alté- 
ration vacuolaire  de  la  tibre,  ainsi 
que  la  tuméfaction  des  noyaux,  pâles 
et  allongés;  il  fait  quelques  réserves 
sur  l'augmentation  de  leur  nombre. 
Cette  multiplication  de  noyaux  signa- 
lée par  d'autres  observateurs  (OErlel) 
fournirait,  d'après  Dieulafoy  (').  un 
caractère  diiVérentiel  entre  la  myocardite  aiguë  parencbymateuse  et  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  cœur. 

D'après  iMetchnikoiT  il  s'agit,  en  pareil  cas,  d'une  apparence  trompeuse,  la 
prétendue  multiplication  nucléaii'c  n'étant,  en  réalité,  que  le  résultat  delà  péné- 
tration de  phagocytes  dans  les  fibres  altérées. 

Dans  les  espaces  inlermusculaires  agrandis,  on  voit  de  nombreuses  cellules 
rondes  provenant,  soit  de  la  diapédèse  vasculaire,  soit  de  la  prolifération  d'élé- 
ments cellulaires  normaux  du  cœur,  dits  corps  myoplastiques,  et  qui  jouent 
peut-cire  un  rôle  actif  dans  les  phénomènes  de  restauration  ultérieure  lorsque 
la  maladie  se  termine  par  la  guérison.  Il  existe  d'ordinaire  une  notable  multi- 
plication cellulaire  du  tissu  interstitiel,  inégalement  répartie  suivant  les  points 
où  le  processus  plilegmasiquc  prédomine. 

Les  vaisseaux  sont  dilatés,  et  les  artérioles  présentent  des  lésions  d  artérite 
avec  infiltration  de  cellules  rondes  sous  l'endothélium  (arlérile  lyphoïdique 
primitive  :  Landouzy  et  Siredey).  Cette  endartérite,  el  les  troubles  de  l'irriga- 
tion du  myocarde  qu'elle  entraîne,  peuvent  d'ailleurs  survivre  à  l'évolution  du 
processus  aigu  et  devenir,  comme  nous  le  verrons,  l'origine  des  lésions  de  la 
myocardite  scléreuse. 

Dans  quelques  cas,  en  particulier  dans  la  variole  (Blocq),  on  rencontre  au 
sein  des  espaces  interstitiels  de  véritables  petites  hémorrhagies  par  îlots  ecchy- 
motiques  ;  le  sang  épanché  se  coagule  en  petits  noyaux  compacts,  noirâtres. 
On  voit  parfois  à  leur  niveau  des  ruptures  de  la  fibre  musculaire,  qui  seraient, 
pour  Ilayem,  l'origine  des  foyers  hémorrhagiques. 

Signalons  seulement  les  lésions  décrites  du  côté  des  vaisseaux,  et  en  parti- 
culier de  l'arbre  artériel,  par  Brouardel  dans  la  variole,  et  par  Ilayem,  Lan- 
douzy el  Siredey,  dans  la  plupart  des  pi-ocessus  infectieux  à  marche  aiguë. 

(')  Recklinc.ii.vusex.  Congr.  de  Derlia,  1«90. 

(-)  Oestreich,  P.  Guttmann,  Soc.  niéd.  int.  de  Berlin,  avril-mai  iSltô. 

(^)  RoMBERc,  Deulsifh.  Arcli.  f.  klin.  Med.,  1891. 

(*)  Dieulafoy,  Manuel  de  palliolotjie  interne,  18'JO,  p.  420. 
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Enfin,  au  niveau  des  autres  viscères,  foie,  poumons,  reins,  on  rencontre  des 
lésions  de  congestion  passive  résultant  de  l'asthénie  myocardique  terminale, 
ou  encore  des  altérations  relevant  de  la  maladie  infectieuse  primitive.  Friedreich 
regarde  comme  à  peu  près  constante  la  coexistence  de  la  myocardite  aiguë  et 
d'un  certain  degré  de  néphrite  catarrhale. 

Les  lésions  de  la  myocardite  diffuse  aiguë  sont  parfois  susceptibles  de  gué- 
rison  lorsque  la  survie  se  prolonge,  et  même  d'un  certain  degré  de  réparation; 
mais,  s'il  en  peut  être  ainsi  dans  certains  cas  atténués,  dans  la  plupart  des  faits 
la  guérison  clinique  seule  semble  réelle  et  il  n'en  va  pas  de  même  de  la  guérison 
anatomique  (Beaumé).  La  dégénérescence  des  éléments  musculaires  demeure 
indélébile  sur  presque  tovis  les  points  atteints  par  le  processus,  et  les  «  séquel- 
les »  de  l'endartérite  infectieuse,  continuant  leur  évolution,  deviennent  l'origine 
de  la  myocardite  chronique  ou  sclérose  du  myocarde  (Landouzy  et  Siredey). 

Nature.  Pathogénie.  —  La  nature  intime  du  processus  de  la  myocardite 
infectieuse  a  été  jusqu'à  ce  jour  diversement  interprétée  par  les  observateurs. 
Contrairement  à  Virchow,  qui  considère  comme  d'ordre  inflammatoire  les  allé- 
rations  dégénéralives  de  la  fibre  musculaii-e,  en  pareil  cas,  et  admet  l'existence 
d'une  myocardite  parenchymateuse,  les  disciples  de  Cohnheim  se  refusent  à  voir 
une  phlegmasie  en  dehors  d'un  processus  d'exsudation,  et  de  néoformation  : 
ils  subordonnent,  dès  lors,  les  lésions  du  parenchyme  à  celles  du  tissu  intersti- 
tiel, ces  dernières  seules  représentant  l'inflammation  tandis  que  celles  de  la 
fibre  musculaire  sont  purement  dégénéralives.  Cornilet  Ranvier,  Rindfleisch, 
partagent  cette  manière  de  voir,  et  contestant  la  réalité  de  la  myocardite 
parenchymateuse  de  Virchow,  n'accordent  la  dénomination  de  myocardite 
qu'aux  lésions  du  tissu  interstitiel.  Rabot  et  Philippe,  à  propos  des  altérations 
du  myocarde  dans  la  diphthérie,  admettent  qu'il  s'agit  d'un  processus  phleg- 
masique  interstitiel,  d'une  myocardite  interstitielle  aiguë,  et  que  les  lésions  du 
parenchyme  représentent  une  dégénérescence  relevant,  pour  le  cœur  comme 
pour  les  autres  viscères,  de  l'intoxication  générale. 

Le  litige  nous  semble  avoir  été,  sinon  tranché,  du  moins  judicieusement 
mis  au  point  par  Hanot  dans  une  étude  récente  (').  Rappelant  que  Cornil  et 
Ranvier  définissent  «  l'intlammation  la  série  des  phénomènes,  observés  dans  les 
tissus  ou  les  organes,  analogues  à  ceux  produits  artificiellement  sur  les  mêmes 
parties  par  l'action  d'un  agent  irritant  physique  ou  mécanique  »,  il  établit  ce 
fait,  démontré  par  la  bactériologie,  qu'à  côté  de  ces  agents  irritants  il  en 
existe  d'auti-es  dont  l'action  tout  analogue,  souvent  très  puissante  et  très  pro- 
fonde, se  manifeste  non  seulement  sur  le  tissu  conjonctif  mais  sur  tous  les 
éléments  anatomiques  :  ce  sont  les  micro-organismes  pathogènes.  Or  il  existe 
des  myocardites  d'origine  microbienne  où  la  dégénérescence  des  fibres  muscu- 
laires peut  être  placée,  au  point  de  vue  pathogénique,  sur  la  même  ligne  que 
la  prolifération  ou  la  suppuration  du  tissu  conjonctif  intermusculaire.  Il  existe 
donc  bien,  pour  Hanot.  une  myocardite  aiguë  parenchymateuse  à  côté  de  la 
myocardite  interstitielle. 

En  somme,  la  myocardite  infectieuse  aiguë  se  montre  constituée  par  une 
altération  diffusée  à  tout  le  myocarde  et  résultant  de  l'association  de  lésions 


(')  Hanot,  loc.  cit. 
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parenchymatcuses  cl  iiiLerstiliellos  :  les  premières  paraissant,  pour  ipielques- 
uns  d'ordre  dëgénéralil"  et  plutôt  secondaire,  celles-ci  au  contraire  semblant 
liées  directement  à  la  réaction  de  l'économie  vis-à-vis  de  l'agent  pathogène,  et. 
par  suite,  commandées  dans  leur  n'-parlition  par  les  vaisseaux  qui  ont  mis  cet 
agent  en  contact  avec  le  tissu  (Beaumiî). 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  point  doctrinal,  un  fait  demeure  incontestahh;  :  c'est 
la  relation  pathogénique  manifeste  entre  la  maladie  infectieuse  et  la  détermina- 
lion  myocardique. 

Comment,  dès  lors,  l'infection  produit-elle  la  myocardite? 

Le  mode  pathogénique  semble  nettement  établi  pour  la  diphthérie.  En  elfet, 
puisque  le  bacille  diphthéritique  reste  localisé  au  niveau  de  la  fausse  mem- 
brane et  ne  pénètre  pas  dans  la  circulation,  il  ne  peut  agir  que  par  les  poisons 
solubles  sécrétés,  parles  toxines  qu'il  engendre  (Slraus,  Huguenin)  :  les  expé- 
riences de  Roux  et  Yersin  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  On  sait  d'ail- 
leurs que  l'injection  expérimentale  des  toxines  microbiennes  aux  animaux  a 
permis  de  réaliser  des  dégénérescences  granulo-graisseuses  très  rapides  des 
divers  viscères,  foie,  rein,  cœur  (Klein).  En  particulier  après  l'injection  d'une 
culture  fdtrée  du  bacille  pyocyanique,  Brault  et  Charrin  (')  ont  constaté  des 
alt(>rations  myocardiqucs  de  nature  variable,  rappelant  parfois  celles  de  la 
myocardite  aiguë  ou  subaiguë,  plus  ordinairement  ressortissant  à  la  myocar- 
dite  scléreuse  type.  Ces  différences  dans  le  processus  anatomique  trouve- 
raient, d'après  Charrin.  leur  explication  dans  les  conditions  variables  du  degré 
de  toxicité  des  produits  injectés,  de  la  ([uantité  employée,  de  la  durée  de  l'ex- 
périmentation, et  de  la  réaction  individuelle. 

On  pourrait  supposer  qu'il  en  est,  sans  doute,  ainsi  pour  les  autres  microbes, 
mais  on  est  cependant  conduit  à  admettre  que  certains  d'entre  eux.  tout  au 
moins,  agissent  directement  sur  le  myocarde  au  niveau  duquel  ils  ont  été  in- 
troduits par  la  voie  vasculaire.  Le  bacille  d'Eberth,  par  exemple,  parait  réaliser 
ces  conditions.  Il  a  été  rencontré  dans  les  vaisseaux  par  Rattone,  chez  un  sujet 
atteint  d'artérite  typhoïdique  ;  Landouzy  et  Siredey  ont  constaté  sa  présence 
dans  le  cœur;  enfin  Chantemesse  et  Widal(-)  l'ont  trouvé  dans  la  myocardite 
typhoïdique.  Mais,  d'autre  part,  Lyon  et  Gilbert  n'ont  pu  parvenir,  en  se  servant 
de  ce  bacille,  à  reproduire  des  altérations  cardio-vasculaires,  et  en  particulier 
des  aortites  ou  des  artérites  aiguës. 

On  peut,  d'ailleurs,  se  demander  si  ce  bacille,  alors  même  qu'il  existe  au 
niveau  des  vaisseaux  du  myocarde,  n'agit  pas  seulement  par  les  poisons  so- 
lubles qu'il  sécrète,  soit  dans  les  points  mêmes  où  il  est  fixé,  soit  après  leur 
diffusion  dans  le  milieu  sanguin  tout  entier,  comme  cela  a  lieu  pour  le  bacille 
diphthéritique. 

Dans  la  variole,  la  scarlatine,  dont  les  micro-organismes  pathogènes  nous 
sont  encore  inconnus,  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  dans  l'ictère  grave 
dont  la  nature  infectieuse  est  jusqu'alors  insuffisamment  établie,  dans  les 
auto-intoxications  de  surmenage,  dans  l'auto-typhisation  de  Peter,  on  se 
trouve  obligé  à  formuler  de  simples  hypothèses  par  analogie;  mais  il  semble 

(')  Charrin,  Congrès  de  Berlin,  1890.  —  Br.vult,  Soc.  anat.,  juillol  ISTO. 
(-)  Chantemesse  et  Widal,  .lr<7i.  de  physiologie,  1887. 
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tout  au  moins  vraisemblable  que,  en  pareil  cas,  les  altérations  myocardiques 
relèvent  de  l'action  des  substances  toxiques  élaborées  soit  par  les  microbes, 
soit  par  la  nutrition  viciée  des  cellules  de  l'organisme. 

Il  faut  d'ailleurs  tenir  compte,  dans  nombre  de  cas,  des  infections  mixtes 
par  des  germes  surajoutés,  et  en  particulier  par  les  microbes  pyogènes. 

On  voit,  en  somme,  que  les  myocardites  infectieuses  sont,  avant  tout,  des 
myocardites  toxiques  résultant  de  l'imprégnation  directe  des  endothéliums  vas- 
culaires,  et  secondaire  des  parties  constituantes  du  myocarde,  par  un  sang 
uîlléré  dans  ses  éléments  et  renfermant  des  principes  nuisibles,  toxalbumen  et 
diastases. 

Le  rapprochement  et  la  transition  s'imposent  dès  lors,  entre  ces  myocardites 
des  fièvres  infectieuses  et  les  dégénérescences  duesaux  intoxications  venues  de 
l'extérieur  (poisons,  alcool,  plomb,  etc.)  ou  aux  auto-intoxications  diathésiques 
(goutte,  diabète,  etc.). 

Peut-être  la  même  cause  pathogène  est-elle  susceptible  d'engendrer  tantôt 
la  lésion  aiguë,  tantôt  la  lésion  subaiguë  ou  chronique,  et  n'y  a-t-il  là  qu'une 
question  de  qualité,  de  dose  du  principe  toxique,  et  de  réaction  propre  à 
chaque  individu. 

Symptomatologie.  —  Les  phénomènes  morbides  révélant  l'apparition  de 
la  myocardite  aiguë  se  montrent  à  une  période  assez  variable  de  la  maladie 
infectieuse  dont  elle  est  une  manifestation  :  vers  le  sixième  ou  septième  jour 
dans  la  pneumonie;  d'ordinaire  vers  le  quinzième  jour  dans  la  fièvre  typhoïde; 
parfois  seulement  au  cours  du  stade  de  suppuration  dans  la  variole. 

Bien  qu'offrant,  dans  leur  expression  clinique,  d'assez  grandes  variétés  indi- 
viduelles et  des  allures  un  peu  diff'érentes  suivant  la  pyrexie  infectieuse  dont 
relève  la  myocardite,  les  symptômes  présentent  cependant  un  ensemble  de  ca- 
ractères assez  constants  pour  qu'on  en  puisse  tracer  un  tableau  général  :  nous 
prendrons  comme  type,  à  l'exemple  de  la  plupart  des  auteurs,  la  myocardite 
typhoïdique. 

Le  début  des  accidents  est  souvent  fort  insidieux;  tantôt  à  peine  accusés 
pendant  les  premiers  jours,  ils  s'accentuent  progressivement  pour  atteindre 
leur  summum  d'intensité,  tantôt  ils  se  manifestent  d'emblée  sous  une  foi'me 
gi"ave,  menaçante,  tantôt  enfin,  sans  que  rien  ait  pu  donner  l'éveil,  la  morl 
subite  vient  révéler  l'altération  du  myocarde  chez  un  typhoïdique  ou  un  vario- 
leux  qui  semblait  atteindre  la  période  de  la  convalescence. 

Dans  les  formes  d'intensité  moyenne  et  d'allures  régulières,  on  observe  par- 
fois un  premier  stade  d'éréthisme  cardiaque,  ordinairement  assez  court  et  tou- 
jours peu  accentué.  Plus  fréquent  dans  la  variole,  il  semble  exceptionnel  dans 
la  dothiénentérie;  les  battements  cardiaques  sont  alors  plus  violents  et  plus 
rapides,  les  pulsations  artérielles  offrent  une  ampleur  et  une  brusquerie 
exagérées;  le  malade  éprouve  une  oppression  accompagnée  d'angoisse  précor- 
diale, et  se  plaint  de  palpitations  pénibles.  Mais  tous  ces  phénomènes  ne 
tardent  pas  à  s'atténuer  pour  faire  place  à  une  tendance  marquée  vers  la  dé- 
pression et  le  collapsus  cardiaque. 

Lorsque  cette  période  d'excitation  fait  défaut,  comme  c'est  d'ailleurs  le  cas 
le  plus  fréquent,  la  myocardite  aiguë  se  manifeste  d'emblée  par  des  signes 
d'asthénie  et  d'ataxo-adynamie  cardio-vasculaires. 
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L'cxisl(Mice  d'une  (loulcur  à  la  ri''t>iun  préconlialo,  sur  la(juelle  a  insisté 
Peter,  paraît  être  assez  inconsianlc  ;  peuL-èlre  d  ailleurs  passe-t-elle  fréquem- 
ment inaperrue  pour  le  malade  comme  [)our  roliservaleur,  se  trouvant  perdue, 
pour  ainsi  dire,  au  milieu  des  symjitômcs  plus  bruyants  de  la  maladie  infec- 
tieuse primitive.  Lorsqu'elle  n'est  pas  accusée  par  le  malade  on  peut,  suivant 
Peter,  la  mettre  on  évidence  par  une  pression  digitale  profonde  au  niveau  des 
troisième  el  (|naliiéme  espaces  inlci'costaux  dans  la  région  précordiale  :  elle 
aurait,  ])our  cet  observateur,  une  valeur  séméiologique  importante.  Parfois 
elle  offre  des  irradiations  sur  le  trajet  du  phrénique  et  du  plexus  cardiaque: 
elle  peut  même  revêtir  l'aspect  de  l'angine  de  poitrine  (Landouzy  et  Siredey). 

Un  trouve,  du  reste,  des  renseignements  plus  caractéristiques  dans  l'étude 
des  signes  ol)jectifs  fournis  par  l'examen  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

Les.  battements  cardiaques  sont  alTaiblis,  le  choc  de  la  pointe,  mal  limité, 
devient  difficile  à  percevoir;  la  systole  semble  s'effectuer  sous  forme  d'une 
sorte  de  soulèvement  ondulatoire.  La  dilatation  des  cavités  cardiaques  entraîne 
l'augmenlation  de  l'aire  de  matité  précordiale,  avec  abaissement  et  déviation 
en  dehors  de  la  pointe  du  cœur. 

Les  bruits  cardiaques  sont  affaiblis,  sourds,  mal  frappés,  et  fréquemment  on 
entend  un  bi'uit  de  galop  par  choc  diastolique  révélant  l'altération  du  myo- 
carde et  l'ectasie  ventriculaire  (Leyden,  Polain,  Cutfer  et  Barbillon). 

Le  premier  bruit  normal  du  cauir  peut  disparaître  d'une  façon  complète 
dans  les  cas  intenses;  bien  que  plus  rare,  la  disparition  du  second  bruit  a  ét('' 
observée  par  Stokes  :  elle  constitue,  pour  Bucquoy,  un  phénomène  de  pro- 
nostic immédiatement  grave. 

Le  rythme  cardiaque  est  pres([ue  toujours  plus  ou  moins  profondément 
altéré  :  irrégularités,  intermittences,  faux-pas,  tachycardie.  Tantôt  il  s'agit 
d'une  arythmie  manifeste,  tantôt  au  contraire  d'une  arythmie  cadencée,  les 
battements  cardiaques  se  succédant  par  séries  régulières  de  deux,  de  trois  ou 
d'un  plus  grand  nombre  (Hayem,  ( ialliard,  H.  Huchard).  Dans  ces  phénomènes 
d  arythmie  régulière  rentre  le  rythme  covqih'  ou  tricouplé  du  camr;  mais,  en 
pareil  cas,  les  tracés  cardiographiques  montrent  d  ordinaire  (ju  il  existe  une 
systole  rudimentaire,  avortée,  demeurée  silencieuse,  et  correspondant  à  l'appa- 
rente intermittence  qui  sépare  les  séries  de  Ijattements  perceptibles.  Enfin,  on 
peut  observer  le  rythme  fœtal,  ou  embryocardie,  dont  la  valeur  pronosti(jue 
est  des  plus  sévères  (IL  Huchard,  Gillet)  ('). 

Chez  un  certain  nombre  do  malades,  on  perçoit  à  l'auscultation  des  bruits  de 
souffle  doux,  mobiles,  variant  d'intensité  suivant  la  position  du  patient  et  le 
moment  de  l'examen,  ordinairement  systoli((ues  ou  méso-systoliques,  dont  le 
maximum  peut  siéger,  en  divers  points  de  la  région  cardiaque,  mais  plus  ordi- 
naii'ement  au  niveau  de  la  pointe  ou  à  quelques  centimètres  au-dessus  d'elle  : 
ces  souffles,  désignés  par  Stokes  sous  le  nom  de  souffles  fébriles,  sont  attri- 
bués par  la  plupart  des  auteurs  à  une  insuffisance  fonctionnelle,  résultant  de 
la  parésie  des  muscles  tenseurs  valvulaires  ou  de  la  dilatation  des  cavités  car- 
diaques. Sans  nier  d'une  façon  absolue  l'insuffisance  fonctionnelle  de  la  mitrale 
par  ectasic  ventriculaire,  Potain  la  considère  comme  tout  à  fait  exceptionnelle 


(I)  GiLLKT,  Thcnc  de  l'aria,  1888. 


MALADIES  DU  MYOCARDE. 


et  a  montré  qu'il  s'agit  presque  toujours,  en  pareil  cas,  de  souffles  extra-car- 
diaques pulmonaires. 

On  peut,  d'ailleurs,  assister  parfois  à  l'apparition  de  souffles  valvulaires  dus 
à  une  endocardite  concomitante,  mais  on  sait  combien  cette  éventualité  est 
rare  en  particulier  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Les  caractères  du  pouls  reflètent  les  désordres  des  contractions  cardiaques  : 
il  est  d'ordinaire  accéléré,  faible,  fuyant,  inégal,  irrégulier;  tantôt  il  présente 
de  véritables  intermittences  (llayem,  Gaillard),  correspondant  à  l'absence  de 
systole  cardiaque,  tantôt  des  intermittences  fausses,  la  contraction  ventriculaire 
étant  insuffisante  pour  déterminer  une  pulsation  perceptible  à  la  radiale.  L'im- 
portance séméiologique  des  intermittences  du  pouls  a  été  mise  en  lumière  par 
Landouzy  et  Siredey  qui  ont  montré  que  la  myocardite  aiguë  peut  être  décelée 
par  ce  seul  signe  au  cours  du  second  septénaire  de  la  dothiénentérie,  et  qu'il 
doit  faire  redouter  la  survenance  d'une  mort  subite.  On  retrouve,  du  côté  du 
pouls,  les  mêmes  phénomènes  d'irrégularité  rythmée  en  série  que  nous  avons 
étudiés  à  propos  des  contractions  cardiaques.  L'accélération  notable  et  persis- 
tante du  pouls  (120,  i'iO  pulsations)  comporte,  en  pareil  cas,  une  gravité  pro- 
nostique bien  connue  des  anciens  cliniciens  et  sur  laquelle  Liebermeister  a 
particulièrement  insisté.  Lorsqu'elle  persiste  après  la  défervescence,  elle  in- 
dique parfois  une  altération  profonde  du  myocarde  et  constitue  une  menace  de 
mort  subite  pendant  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  (Chaufl'ard). 

Les  malades  présentent  une  dyspnée  d'intensité  variable,  mais  le  plus  sou- 
vent modérée,  accrue  par  le  moindre  efl'ort;  le  faciès  est  anxieux,  pâle,  les 
traits  sont  tirés.  Les  urines  sont  rares,  parfois  albumineuses. 

A  mesure  que  s'accentuent  les  phénomènes  de  collapsus  cardiaque,  on 
observe  une  légère  cyanose  de  la  face  et  des  extrémités,  des  tendances  aux 
lypothymies,  aux  syncopes  répétées,  du  délire  revenant  par  accès,  ou  un  état 
de  subdelirium  continu.  Enfin,  apparaissent  des  accidents  d'asystolie  générale 
ou  partielle  à  marche  rapide,  œdèmes  ou  anasarque,  œdème  pulmonaire,  con- 
gestions viscérales  passives,  etc.,  et  la  mort  survient  comme  conséquence  de 
cet  état  progressif  d'asthénie  cardio-vasculaire. 

La  mort  peut,  d'ailleurs,  être  le  fait  d'un  accident  intercurrent,  syncope  ou 
embolie,  dont  la  production  a  été  notée  à  toute  période  de  l'infection  myo- 
cardique. 

Formes.  Évolution.  Terminaisons.  —  La  description  qui  précède  se 
rapporte  aux  faits  d'intensité  moyenne  ou  sévère  et  représente,  dans  le  tableau 
d'ensemble,  l'évolution  clinique  de  la  détermination  cardiaque  des  maladies 
infectieuses  aiguës. 

Mais  on  peut  observer  des  formes  assez  variables  suivant  chaque  cas  en  par- 
ticulier. Nous  en  décrirons,  avec  Beaumé,  trois  principales  :  1"  La  forme  atté- 
nuée, silencieuse,  qui  peut  passer  souvent  inaperçue  lorsqu'elle  n'est  pas  l'objet 
d'un  examen  minutieux,  entrepris  de  propos  délibéré  au  cours  des  maladies 
qui  sont  capables  de  la  produire.  D'où  le  précepte  impérieux  de  surveiller  soi- 
gneusement chaque  jour  l'état  de  la  circulation  et  des  fonctions  cardiaques  en 
particulier  chez  les  typhoïdiques.  Cette  forme  ne  se  manifeste,  en  effet,  le  plus 
souvent  que  par  quelques  perturbations  isolées  et  légères  du  rythme  cardiaque 
perceptibles  par  l'auscultation  répétée  du  cœur  et  l'examen  du  pouls.  Elle  se 
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termine  d  ailleurs,  dans  la  majorité  des  cas,  par  la  gucrison,  mais  elle  peut 
parfois  entraîner  la  mort  subite. 

2»  La  forme  cardiaque  qui  nous  a  servi  de  type,  et  que  caraelérise  l'élat  de 
collapsus  du  myocarde  aboutissant,  le  plus  souvent,  à  la  mort  par  les  progrès 
de  rinsulTisance  circulatoire  et  de  l'asystolie.  Cependant  les  observations  de 
Stokes,  II.  Iluchard,  Landouzy  et  Siredey  ont  établi  la  possibilité  de  la  gué- 
rison  par  rétrocession  des  accidents  menaçants  qui  semblaient  comporter  un 
pronostic  fatal;  Gaillard (')  a  vu  guérir  un  malade  parvenu  à  TcHat  de  col- 
lapsus  algide. 

7}"  La  forme  synropale  qui  est  moins  une  forme  véritable  de  la  myocardile 
aiguë  qu'une  manifestation  accidentelle  pouvant  survenir  à  une  pcM-iode  (juel- 
conque  de  la  détermination  cardiaque  infectieuse,  quels  qu'en  soient  d'ailleuis 
les  autres  symptômes.  La  syncope,  dont  la  palhogénic  a  été  rapportée  en  pareil 
cas,  par  Dieulafoy  (-),  à  un  réflexe  iuhibitoirc  partant  des  ulcérations  intesti- 
nales, à  une  névrite  pneumogastrique  par  Dewèvre  ('■),  ou  encore  à  l'anémie 
bulbaire  (Laveran  et  Ikissard),  est  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  mani- 
feste de  l'altération  myocardiquc;  elle  se  montre,  du  reste,  dans  toute  pyrexie 
infectieuse  alors  même  qu'il  n'existe  pas  d'ulcérations  intestinales,  et  si  elle 
peut  parfois  se  produire  à  la  période  de  convalescence  chez  les  sujets  plus  ou 
moins  profondément  anémiés,  elle  constitue,  dans  d'autres  cas,  un  phénomène 
initial  entraînant  la  mort  subite  alors  que  la  myocardite  n'avait  pas  encore  été 
soupçonnée.  Tantôt  c'est  un  accident  de  la  période  d'état;  tantôt  elle  ne  fait 
cjue  hâter  la  terminaison  fatale  au  cours  des  manifestations  de  collapsus  d'une 
forme  cardiaque  grave. 

Suivant  Landouzy  et  Siredey,  tandis  que  les  idiénomènes  de  collapsus  indi- 
quent la  prédominance  des  altérations  parenchymateuses  de  la  myocardite 
diffuse,  la  mort  subite  par  syncope  révélerait  au  contraire  l'importance  plus 
grande  des  lésions  d'artérite  infectieuse.  Aussi,  lorsque  la  forme  syncopale 
n'entraîne  pas  la  mort,  et  le  fait  est  établi  par  un  certain  nombre  d'observa- 
tions, doit-elle  être  considérée  comme  constituant  luie  menace  pour  le  déve- 
loppement ultérieur  de  la  myocardile  scléreuse  chronique,  dont  l'évolution  sera 
commandée  par  celle  des  «  séquelles  »  de  l'endarténte  oblitérante,  reli({uat  de 
la  phase  aigué  (Beaumé). 

Pronostic.  —  En  se  reportant  aux  considérations  qui  précèdent,  on  voit 
C{ue,  d  une  fa(;on  générale,  le  pronostic  est  grave,  soit  que  l'on  puisse  craindre 
la  mort  subite,  soit  que  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  forme  d'intensit/' 
moyenne  avec  tous  les  dangers  qu'elle  comporte. 

Les  formes  atténuées,  toute  réserve  faite  pour  la  syncope,  comportent  un 
pronostic  moins  sévère,  puisqu'en  pareil  cas  la  guérison  est  la  règle,  et  qu'on 
a  pu  constater  la  disparition  et  la  résorption  des  cellules  dégénérées,  ainsi  que 
la  reconstitution  de  nouveaux  éléments  musculaires  (Hayem). 

Dans  les  cas  plus  intenses,  un  des  facteurs  de  la  gravité  du  pronostic  con- 
siste dans  la  rareté  de  la  guérison  complète  :  assez  fréquemment,  à  coup  sûr, 
on  voit  survenir  la  guérison  apparente,  actuelle;  mais  nous  avons  montré  déjà 

{^)  Galliaui),  Arcli.  de  médecine,  1891. 
(-)  r)ii:uLAi-OY,  Thèse  inaug.,  Paris,  1807. 
('•)  Dewlviîe,  .l)v7i.  de  médecine,  1887. 
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que  la  disparition  des  accidents,  pour  prolongée  qu'elle  soit,  n'est  pas  défini- 
tive, et  que  l'on  doit  redouter  l'apparition  des  troubles  de  la  myocardite  sclé- 
reuse,  conséquence  ultérieure  des  lésions  artérielles  qui  continuent  à  évoluer, 
la  maladie  microbienne  étant  terminée. 

Nous  rappellerons  qu'au  nombre  des  signes  les  plus  graves  on  range  la 
tachycardie  notable,  l'assourdissement  et  la  disparition  du  second  bruit  aortique, 
le  rythme  fœtal,  enfin  les  intermittences  répétées  et  la  tendance  à  la  syncope. 

Diagnostic.  —  Il  est  d'ordinaire  assez  facile  si  l'on  prend  soin  de  surveiller 
attentivement  l'état  de  la  circulation  cardio-vasculaire  chez  les  sujets  atteints 
d'une  maladie  infectieuse  aiguë  :  les  troubles  du  rythme  cardiaque,  l'accélé- 
ration, la  petitesse  ou  les  irrégularités  du  pouls,  le  bruit  de  galop,  l'assour- 
dissement du  premier  bruit  normal,  les  phénomènes  de  dilatation  cardiaque, 
la  tendance  au  collapsus,  la  douleur  à  la  pression  dans  la  région  précordiale, 
les  menaces  de  syncope  fovu'nissent  un  ensemble  de  symptômes  dont  la  réu- 
nion est  suffisamment  caractéristique. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  bien  des  cas,  la  myocardite  aiguë  ne 
se  traduira  que  par  quelques  signes  isolés  dont  l'interprétation,  plus  incertaine, 
peut  laisser  place  au  doute  et  réclame  une  attention  toute  particulière  de  la 
part  de  l'observateur.  On  doit,  en  efi'et,  procéder  alors  par  exclusion  ;  lorsqu'on 
aura  reconnu  qu'il  n'existe  pas  de  lésion  valvulaire  ou  péricardique  à  laquelle 
on  puisse  rattacher  le  symptôme,  et  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  simple  trouble  de 
l'innervation  cardio-vasculaire  d'origine  toxique  (Gaillard),  on  sera  conduit  à 
admettre  la  réalité  d'une  détermination  infectieuse  sur  le  myocarde. 

Traitement.  —  On  aura  recours,  dès  que  l'on  soupçonnera  l'apparition  de 
la  myocardite,  aux  révulsifs  appliqués  sur  la  région  précordiale  :  ventouses  sca- 
rifiées, vésicatoire,  pointes  de  feu.  En  môme  temps,  on  soutiendra  les  forces 
du  malade  au  moyen  des  toniques  ou  des  stimulants  diffusibles,  quinine, 
alcool,  éther,  acétate  d'ammoniaque,  et  l'on  s'efforcera  de  prévenir,  ou  de 
combattre  les  tendances  au  collapsus  et  à  la  dilatation  cardiaque  par  les 
injections  de  caféine  ou  l'administration  de  la  digitale  suivant  les  règles  que 
nous  exposerons  plus  loin. 

A  la  période  de  convalescence,  on  recommandera  d'éviter  les  efforts,  les 
mouvements  brusques,  la  station  verticale  prolongée,  les  émotions  vives  dans 
la  crainte  d'une  syncope  mortelle.  L'alimentation  sera  substantielle,  mais  soi- 
gneusement réglée. 

B.  —  MYOCARDITE  CHRONIQUE. 

Historique.  Définition.  • —  La  myocardite  chronique  {myocardite  sclé- 
reiisc,  cirriiose  cardiaque  de  Bristowe)  paraît  avoir  été  mentionnée  pour  la  pre- 
mière fois  par  Morgagni  (')  ;  elle  n'est  ensuite  l'objet  que  de  descriptions  som- 
maires ou  incomplètes  de  la  part  de  Boerhaave,  Meckel,  Frank,  Corvisart, 
Andral,  Cruveilher  lui-même. 

Avec  les  rechei'ches  de  Letulle(^),  l'étude  de  la  myocardite  scléreuse  entre 
dans  une  phase  plus  scientifique,  et  les  notions  d'anatomie  pathologique  se 

(')  MoRGAGNi,  Lettre,  XLV. 

(-^  Letulle,  Hypertropliics  cardiaques  secondaires,  1879. 
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précisenl  :  la  sclôrose  myocardique,  secondaire  aux  vices  valvulaires,  se  montre 
consliluée  pardes  proliférations  cellulaires  péri-vasculaires  ou  péri-fasciculaires 
en  relation  manifeste  avec  les  altérations  du  système  artériel.  L'inlluence  pa- 
thogénique  de  la  péri-artérite  est,  d'ailleurs,  mise  en  lumière  par  Debove  et 
Letulle(')  dans  la  sclérose  cardiaque,  prédominante  au  niveau  des  piliers  mus- 
culaires, (jui  accompayne  la  néphrite  interstitielle  :  c'est  une  détermination 
locale  de  Y ai-té rio-ca pUlarij- fibrosis  de  Gull  et  Sulton. 

D'après  Weigert,  la  sclérose  du  cœur  se  montre  toujours  comme  la  consé- 
quence d'une  sténose  lente  et  progressive  des  rameaux  coronaires;  on  retrouve 
une  idée  analogue  dans  les  travaux  de  H.  Martin  sur  la  sclérose  dyslr<ipliique('^), 
et  dans  ceux  de  Leydcn(")  et  de  Hoffmann  ('). 

Parmi  les  nombreuses  recherches  entreprises  au  sujet  de  la  sclérose  myocar- 
dique depuis  une  dizaine  d'années,  on  doit  mentionner  comme  offrant  une  im- 
portance particulière  celles  de  Lancereaux  (*)  qui  en  fait  une  lésion  d'origine 
inflammatoire,  tantôt  primitive  et  parfois  en  relation  avec  l'alcoolisme,  tantôt 
secondaire  à  une  phlegmasie  des  séreuses  cardiaques;  celles  de  Rigal  et  de 
Juhel-Renoy  C^)  relatives  à  la  myocardite  scléreuse  hypertrophique,  entité  mor- 
bide primitive  dans  l'alcoolisme,  le  diabète,  la  goutte,  le  tabagisme,  ou  consé- 
cutive au  briglitisme,  aux  lésions  valvulaires,  et  débutant  par  de  l'endo-périar- 
térite  avec  atrophie  secondaire  des  éléments  musculaires  ;  celles  de  Ziegler  (') 
<iui  admet,  à  côte  de  l'origine  ischémique  presque  constante,  l'origine  inflam- 
matoire plus  rare,  et  donne  des  lésions  histologiijues  une  description  ti'ès  ])ré- 
cise;  celles  de  lluber{*)  qui  accorde  un  rôle  prépondérant  aux  lésions  arté- 
rielles, opinion  défendue  égal(Mnent  par  FraMikel  (^),  PopolTC"^),  Duplaix  ("), 
Démange,  llaushalter  ('-)  ;  enfin  celles  de  Byrom-Bramwell  concluant  à 
l'existence  d'un  type  chronique  et  d'un  type  subaigu  avec  dégénérescence 
granulo-graisseuse,  et  mentionnant  l'hypcrgenèse  de  libres  élastiques. 

Signalons  encore  les  travaux  plus  récents  de  Lelulle  ('')  sur  les  plaques  atro- 
phiques  et  la  sclérose  molle  par  artérite  des  coronaires;  les  monographies  de 
Weber  ('•^),d'Odriozola  ('");  la  note  de  Letulle  et  Nicolle  (''')  sur  la  sclérose  élas- 
ticogène  ;  le  mémon'e  de  Drault  ('**);  et  1  excellente  thèse  de  Nicolle  sur  «  les 
grandes  scléroses  cardiaques  »  que  nous  avons  mise  à  contribution  pour  la 
rédaction  de  ce  chapitre. 

(')  Dedove  et  Letulle,  Arch.  de  médecine,  1880. 
(-)  II.  Martin,  Revue  de  médecine,  1881. 
(^)  Leyden,  Zeilscli.  f.  klin  Med.,  1884. 
(*)  HoFF.MANN.  Virch.  arch.,  1880. 
(°)  Lancereai-x, /li)«/.  pathoL.  1870. 

('■')  Rigal  et  .Iuiiel-Renoy,  .4)V'/i.  de  médecine,  1881. —  .Juiiel-Renov,  77).  inavg.,  Paris.  1882. 

(")  ZiEGLEU,  Anat.  pittliolng.,  188-!,  léno,  1887. 

(S)  IIuDER,  Arch.  de  Wirchoir,  188.'. 

(■■')  Fr.i:nkel,  Zciisch.  /'.  klin.  Med.,  1882. 

("')  POPOIT-,  Wratch.,  1882. 

(")  Duplaix,  'l'Iu-se  inriuç/.,  Paris,  188'). 

('-)  ^E.^L\^l.E,  IIaushalter,  Thèse  inmiQ.,  Nancy,  188G. 

('■'')  HvRd.M-RnAMWELL,  Discascs  of  Ihc  Henri  and  Aorla.  l'kliiiiiurgli,  188i. 

(")  Letulle,  .Soc.  anal.  çtSoc.  inéd.  des  hôpitaux, ISS'i. 

\\'EiiEiî,  Thèse  inniiij.,  Paris, 1887. 
("^)  Odriozola,  y/ipse  ,1888. 
(")  Letulle  et  Nicolle,  Sor.  «;(a/o))i!i/., 1888. 

Rraui.t,  Étude  sur  rinflammation,  1888. 
(")  Nicolle,  77(('.v('  inauij.,  Paris,  1800. 
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L'histoire  anatomique  et  clinique  de  la  myocardite  chronique  scléreuse  se 
trouve  complétée  par  H.  Huchard,  tant  dans  ses  leçons  que  dans  une  commu- 
nication à  la  société  médicale  des  hôpitaux  et  un  volumineux  mémoire  paru 
Tannée  dernièi^e  sur  la  cardio-sclérose  (')  ;  enfin,  par  Baixl  et  Philippe  (^),  et  par  la 
thèse  de  Beaumé("'). 

Anatomie  pathologique.  —  Avant  d'entrer  dans  le  corps  môme  du  sujet, 
il  nous  semble  indispensable  d'indiquer  combien,  même  à  l'heure  actuelle,  les 
limites  en  sont  encore  vagues  et  presque  impossibles  à  déterminer.  Nous 
voyons,  en  effet,  dans  un  des  plus  récents  mémoires  sur  la  question  (juin  ISUS) 
H.  Huchard  admettre,  comme  composant  le  groupe  des  myocardites  chroniques, 
la  myocardite  parenchymateuse  chronique  de  la  syphilis,  la  myocardite  inter- 
stitielle chronique  primitive,  individualisée  par  les  recherches  de  Bard  et  Phi- 
lippe, et  la  myocardite  chronique  scléi'euse  ou  artério-sclérose  du  cœur.  Il 
prend  soin,  d'ailleurs,  de  montrer  que  la  plupart  des  faits  décrits  comme  ap- 
partenant aux  deux  premières  formes,  doivent  rentrer  dans  les  myocardites 
interstitielles  non  suppura tives  et  la  classe  des  cardiopathies  artérielles. 

D'autre  part,  le  rôle  des  lésions  artérielles  elles-mêmes  et  leur  influence  sur  la 
topographie  des  altérations  du  myocarde  sont  très  diversement  interprétés  sui- 
vant les  auteurs  qui  ont  étudié  la  sclérose  cardiaque.  Aussi  croyons-nous  qu'il 
serait  prématuré,  tout  au  moins,  de  vouloir  distinguer  des  espèces  nosologiques 
et  qu'il  est  préférable  de  condenser  dans  une  description  d'ensemble  les  mul- 
tiples documents  relatifs  aux  myocardites  scléreuses  chroniques,  réunies  sous 
le  nom  de  scléroses  du  cœur.  «  De  toutes  les  scléroses  viscérales,  ditNicoUe,  celle 
du  cœur  est  peut-être  la  plus  mal  connue.  Très  obscure  dans  ses  causes,  discutée 
dans  sa  séméiologie,  il  lui  aurait  fallu  au  moins  une  base  anatomique  certaine. 
Tel  n'est  malheureusement  par  le  cas,  et,  au  seuil  même  de  la  question,  com- 
mencent les  divergences  ».  Nous  ne  saurions  mieux  exprimer  l'impression  qui 
résulte  de  la  lecture  des  nombreux  mémoires  publiés  sur  ce  sujet  si  controversé. 

Étude  macroscopique. —  Dans  la  myocardite  scléreuse  des  auteurs,  grandes 
scléroses  de  NicoUe,  le  cœur  est  augmenté  de  volume  par  suite  de  son  hyper- 
trophie, souvent  très  accentuée,  et  de  la  dilatation  variable  de  ses  cavités.  Son 
poids  oscille,  d'ordinaire,  de  400  à  600  grammes  ;  on  l'a  vu  atteindre  900  et  plus. 

Les  ventricules  présentent  des  altérations  plus  notables  que  les  oreillettes. 
Bien  que  les  deux  ventricules  puissent  être  également  intéressés,  c'est  presque 
toujours  au  niveau  du  ventricule  gauche  et  de  la  cloison  interventriculaire 
que  se  montrent  les  lésions  prédominantes  (Morgagni,  Hamernjk)  :  la  région 
de  la  pointe,  ou  la  moitié  inférieure  du  cône  myocardique,  constitue  un  véri- 
table lieu  d'élection  (H.  Huchard,  Nicolle).  Dans  quelques  cas  exceptionnels, 
l'hypertrophie  peut  être  plus  marquée  pour  le  ventricule  droit  (Bard  et  Philippe). 

Les  parois  cardiaques  présentent,  à  la  coupe,  une  augmentation  d'épaisseur 
variable  suivant  les  régions  et  la  topographie  des  parties  sclérosées.  Le  tissu 
musculaire  est  plus  ferme,  plus  résistant;  d'un  brun  rougeàtre  dans  les  por- 
tions restées  saines,  il  offre,  au  niveau  des  foyers  de  sclérose,  un  «  endurcisse- 

(')  H.  Huchard,  Soc.  méd.  des  Iwpit.,  juin  1887,  juillet-août  1891;  Eco.  de  médecine,  juin, 
août,  septembre  1892. 
(-)  Bard  et  Philippe,  Rev.  de  médecine,  août  1891. 
(5)  Beaumé,  Loc.  cit. 
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ment»  (CorvisarL),  une  rélraclilité  caraclérisliques ,  avec  une  coloration  gri- 
sâtre pâle,  ou  jaunâtre,  parfois  même  ])lanc  bleuâtre  nacrée,  toujours  différente 
de  la  teinte  feuille-morte  de  la  myocardite  des  maladies  aiguës  infectieuses. 
La  paroi  est  amincie  dans  les  points  où  siègent  des  îlots  notal^les  de  sclérose, 
tandis  que  les  portions  indemnes  du  myocarde  forment  relief  dans  l'intervalle 
ou  autour  de  ces  foyers  :  ceux-ci,  sur  une  section  transversale,  ont  une  dispo- 
sition étoilée  avec  anastomoses  de  leurs  ramifications  qui  circonscrivent  des 
espaces  où  le  muscle  paraît  indemne;  coupés  suivant  leur  longueur,  lisent 
l'aspect  de  tractus  dont  les  extrémités  s'inlriquent  avec  les  faisceaux  du  myo- 
carde, rappelant  ainsi  les  intersections  musculo-aponévrotiques  (Nicolle). 

Dans  certains  faits,  la  confluence  des  foyers  de  sclérose  peut  être  telle  que 
ion  le  l'épaisseur  de  la  paroi  myocardique,  du  péricarde  à  l'endocarde,  soit 
intéressée. 

On  rencontre  parfois  un  autre  mode  d'altération  décrit  par  Ziegler  et  par 
Letulle,  sous  le  nom  de  sclérose  molle  :  répartis  de  la  même  façoii  que  les 
foyers  de  Ja  sclérose  dure,  ceux-ci  n'entraînent  pas  l'amincissement  de  la 
paroi,  elle  myocarde  ambiant  ne  fait  pas  saillie  à  leur  pourtour.  Ils  sont  con- 
stitués par  un  tissu  blanc  grisâtre  ou  jaunâtre,  offrant  une  mollesse  et  une 
humidité  toutes  spéciales.  Parfois  ils  présentent  une  coloration  hémorrhagique 
ou  rouillée,  due  à  des  infarctus  hémorrhagiques  résultant  de  thromboses  vas- 
culaires  rapides  (Desnos  et  Huchard).  Reliée  par  Ziegler  et  Letulle  à  l'isché- 
mie jiar  sténose  des  l^ranches  coronaires,  la  sclérose  molle  ne  représente,  pour 
Ziegler,  qu'un  stade  moins  avancé  de  la  sclérogénèse  :  sous  le  nom  de  sclérose 
jeune,  H.  Huchard  l'oppose  à  la  sclérose  adulte  et  étaldit  ainsi  leur  filiation. 

Les  foyers  isolés  de  sclérose  sont  le  plus  ordinairement  situés  dans  l'épais- 
seur du  muscle,  parfois  sous-épicardiques,  mais  ils  seraient  presque  toujours 
séparés  de  l'endocarde  par  un  liséré  de  tissu  sain  (Nicolle). 

Les  artères  coronaires  offrent  constamment,  au  niveau  de  leurs  principales 
branches,  des  lésions  manifestes  d'athérome;  les  petites  ramifications  sont  le 
siège  d'altérations  d'endopériartérite  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir,  et 
qui  commandent,  pour  la  plupart  des  auteurs,  la  genèse  et  la  distribution  de 
la  myocardite  scléreuse. 

Les  troncs  nerveux  sont  ordinairement  indemnes. 

L'aorte  et  l'arbre  artériel  dans  son  ensemble  sont  toujours  affectés  d'athé- 
rome ou  d'endartérite. 

Au  niveau  de  l'endocarde,  on  observe  d'une  façon  à  peu  près  constante  des 
épaississements  scléreux,  parfois  doublés  de  caillots  anciens  en  voie  d'organi- 
sation et  paraissant  établir  une  transition  avec  l'anévrysme  partiel. 

Mêmes  lésions  fibreuses,  dans  nombre  de  cas,  au  niveau  du  péricarde,  aux- 
quelles on  a  voulu  parfois  rattacher  la  production  de  la  sclérose  du  cœur  : 
myocardite  péricardogène  (Brouardel,  Poulin)  ('). 

Du  côté  des  autres  viscères,  on  a  signalé  la  sclérose  rénale,  et  aussi  le  rein 
-cyanotique,  volumineux,  avec  œdème  et  congestion.  De  même  pour  le  foie  qui 
présente  fréquemment  les  caractères  du  foie  muscade. 

Lesinfarctus  viscéraux,  l'apoplexie  pulmonaire,  sont  très  communs  (Nicolle). 

Etude  histologique.  —  Les  lésions  de  la  myocardite  chronique  portent  avant 

(')  Poulin,  Thèse  innurj.,  Paris,  18Si. 
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tout  sur  le  tissu  conjouctif  interstitiel  et  sur  les  rameaux  artériels,  mais  elles 
s'accompagnent  d'altérations  des  fibres  musculaires  qui  méritent  de  fixer  l'at- 
tention, et  dont  les  diverses  formes  semblent  en  relation  directe  avec  les  degrés 
d'évolution  successifs  du  tissu  de  sclérose. 

Ce  dernier  passe,  en  effet,  qu'il  s'agisse  de  petits  foyers  isolés  multiples,  ou 

de  grands  foyers  con- 
^f^'^  -^/^y-.  --     Vn.   ^  .«a  fluents,  par  des  phases 

successives  étudiées 
par  jNicoUe  sous  le  nom 
d'état  réticulaire,  sclé- 
rose molle,  et  sclérose 
dure. 

Da.ns\ étatréticulaire 
(fig.  5),  le  microscope 
montre  la  vacuité  des 
logettes  des  fibres  myo- 
cardiques  qui  sont  at- 
teintes de  dégénéra- 
lions  granulo-fragmen- 
tairc  et  disparaissent 
par  résorption  ;  les  al- 
véoles normaux  sont 
simplement  un  peu  tas- 
sés, les  cellules  fixes 
ont  conservé  leur  dis- 
position normale;  on    rencontre   parfois  quelques  leucocytes. 


2 


--! 
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Foyer  de  dégénérescence  granulo-fragmenlaire  vu  en  travers 
(<raprès  Nicolle). 

1,  1.  —  Fibres  aUeinles  de  dégénération  graniilo-fragmentairc.  Dans 
leur  intervalle  les  capillaires  et  la  trame  conjonctive  n'ont  subi  aucune 
<illéralion. 

2.  —  Mvocarde  sain. 


Fio. 


i  ®  m  i® 


FiG.  l.  —  Sclérose  molle  (coupe  Iransversalc.)  (D'après  Nicolle) 

1.  1.  — Tractus  scléreux. 

2,  2.  —  Capillaires  persistant  dans  le  tissu  cirrliotique. 


molle  (fig.  4),  les 
parois  des  loget- 
tes sont  épaissies 
et  se  colorent  par 
le  carmin  ;  les  al- 
véoles aplatis,  al- 
longés, prennent 
l'aspect  de  sim- 
ples fissures;  les 
vaisseaux  capil- 
laires conservent 
leur  calibre  nor- 
mal, mais  leur  pa- 
roi adhère  au  tissu 
fibroïde;  les  cellu- 
les interstitielles 
demeurent  intac- 
tes. 


La  sclérose  dure  (fig.  5)  est  constituée  par  du  tissu  fibreux  adulte,  des  amas  de 
blocs  fibroïdes  au  sein  desquels  les  capillaires  ont  progressivement  disparu. 
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ainsi  que  les  fissures  représentant,  les  derniers  vestiges  des  alvéoles;  chaque 
ilot,  sur  une  coupe  longitudinale.  Iburnit,  d'après  Nicolle,  Timage  d'une  bande 
homogène  non  fibrillaire,  d'un  rose  vit,  snr  laquelle  se  détachent  des  séries  clair- 
semées de  cellules  fusitornies  et  de  granulations  pigmentaires.  On  constate,  en 
outre,  au  moyen  de  l'éosine  et  de  la  potasse,  une  hypergenèse  des  fibres  élas- 
tiques (Byrom-Bramwell,  Balzer,  Letulle  et  Nicolle)  qui  serait  en  relation  directe 
avec  la-  persistance  de  la  dilatation  capillaire  dans  un  îlot  de  sclérose  dure. 

Les  altérations  de  la  fibre  musculaire  elle-même  ont  été  assez  diversement 
décrites  ou  interprétées 
par  les  oljservateurs,  ce 
qui  tient  à  la  multiplicité 
des  types  qui  se  peuvent 
rencontrer  suivant  les 
périodes. 

La  dégénérescence 
graisseuse,admise  par  Pe- 
ter, est  regardée  comme 
rare  dans  la  sclérose  pure 
par  IL  Huchard  ;  suivant 
Juhel-Renoy,  Letulle,  Ni- 
colle, elle  ne  lui  appar- 
tiendrait même  jamais. 

Les  premiers  stades  de 
la  dégénérescence  et  de 
la  disparition  des  fibres 
musculaires  relève  de 
l'atrophie  simple  (.luhel- 
Renoy)  ou  de  la  dégéné- 
ration granulo-fragmentaire  (Nicolle).  Les  fibres  atrophiées,  privées  de  noyaux, 
ont  perdu  plus  ou  moins  complètement  leur  striation  et  sont  obscurcies  par 
une  abondante  infiltration  de  granulations  très  fines  ;  à  cette  phase  granuleuse, 
succède  celle  de  fragmentation  et  de  fissuration  irrégulières,  les  cellules  met- 
tant en  liberté,  par  leur  éclatement,  leur  pigment  et  des  produits  de  désinté- 
gration qui  sont  progressivement  résorbés.  Nicolle  insiste  sur  l'intégrité  des 
vaisseaux  capillaires  du  tissu  interstitiel  et  sur  l'absence  de  diapédèse  qui 
coexistent  avec  ces  lésions  de  la  filire. 

A  une  période  plus  avancée  se  rencontre  Xélal  fendillé  de  la  fibre,  corres- 
pondant à  la  lésion  décrite  par  Cornil  et  Brault,  dans  les  cœurs  d'athéromateux, 
sous  le  nom  d'exagération  de  la  striation  longitudinale;  enfin  Vétal  vaciiolaii'e., 
stade  plus  aA^ancé  du  précédent,  sorte  d'œdème  de  la  libre  qui  présente  dans 
son  protoplasma  plusieurs  vacuoles  de  volume  variable,  isolées  ou  confoncUies 
en  parlie.  L'élément  musculaire  est  souvent  hypertrophié  dans  son  ensemble, 
le  noyau,  toujours  tuméfié,  persiste  jusqu'à  la  dissociation  des  extrémit(>s  de 
la  fibre,  qui  prennent  alors  l'aspect  d'un  pinceau,  ou  jusqu'à  la  segmentation 
en  disques  élémentaires. 

Suivant  Nicolle,  qui  a  bien  décrit  ces  lésions  des  fibres  musculaires,  l'état 
fendillé  et  l'état  vacuolaire  n'appartiennent  pas  en  propi'C  à  la  myocardite 


FiG.  a.  —  Sclérose  dure.  (D'après  Nicolle.) 

1.  —  Nalles  scléreuses  vues  en  long. 

2.  —  Naltes  scléreuses  vues  en  travers. 
5.  —  Noyaux  clairsemés. 
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scléreuse  ;  on  les  renconlre  dans  les  souffrances  les  plus  diverses  du  myo- 
carde. 

Il  semble  en  être  de  même  de  la  dégénérescence  granulo-pigmenlaire,  de 
la  dégénérescence  amyloide  (Letulle  et  R.  Moutard-Martin,  Ribail  et  Brault), 
de  la  transformation  vitreuse  (H.  Huchard,  Weber),  et  de  la  segmentation 
musculaire  de  Renaut  et  Landouzy,  constatée  par  la  plupart  des  observateurs 
dans  des  cas  très  divers  (Recklinghausen,  Arlhaud  ('),  Romberg,  Weber, 
NicoUe,  Tedeschi  (^),  etc.).  Nous  avons  signalé  déjà  (voy.  p.  J06)  que  cette  seg- 
mentation paraît  être  une  lésion  banale  vraisemblablement  d'origine  agonique 
(Recklinghausen,  Nicolle,  Oeslreich,  P.  Guttmann).  Quant  à  la  myocardite  seg- 
mentaire  primitive,  spécifiée  par  Renaut("),  elle  n'a  pas  jusqu'ici  rencontré  con- 
firmation, et,  suivant  Recklinghausen,  elle  demeure  au  rang  d'une  hypothèse. 

Les  auteurs  sont  loin  de  s'accorder  au  sujet  de  l'hypertrophie  vraie  des  cel- 
lules musculaires  non  dégénérées  ;  Nicolle  déclare  n'avoir  pas  fait  de  recherches 
à  ce  sujet,  mais  avoir  constaté  que  l'hypertrophie  des  noyaux  est  toujours 
irrégulièrement  distribuée,  tant  au  voisinage  des  foyers  que  loin  d'eux,  et  sans 
rapport  avec  le  volume  de  la  fibre  correspondante.  L'augmentation  de  volume 
du  myocarde  paraît  dépendre,  non  de  l'hypertrophie  musculaire,  mais  de  la 
prolifération  conjonctive. 

Si  l'on  envisage  le  foyer  de  myocardite  scléreuse  dans  son  ensemble,  on 
constate  en  général,  comme  l'a  montré  Nicolle,  un  retard  du  processus  des 
parties  centrales  sur  la  périphérie. 

Du  côté  des  vaisseaux,  on  rencontre  des  lésions  presque  constantes  dontl'im- 
portance  est  considérable  ;  leur  étude  domine  celle  de  la  topographie  et  de 
la  pathogénie  des  myocardites  chroniques  (Beaumé). 

Depuis  les  recherches  de  Debove  et  Letulle,  tous  les  observateurs  ont 
signalé  l'existence  de  lésions  artérielles  consistant,  soit  dans  l'endartérite  ou 
la  périartérite,  soit  dans  l'association  de  ces  deux  modes  du  processus  phlegma- 
sique;  mais  nous  verrons  que,  d'accord  sur  la  réalité  du  fait,  ils  ont  émis  des 
opinions  divergentes  au  sujet  du  rôle  des  altérations  vasculaires  dans  la  genèse 
et  l'évolution  de  la  myocardite. 

Les  branches  artérielles  de  calibre  ou  les  artérioles  qui  traversent  les  foyers 
scléreux  tantôt  sont  en  contact  immédiat  avec  le  tissu  de  sclérose,  et  dans 
ce  cas  leur  tunique  externe,  épaissie,  indurée,  se  confond  avec  lui  de  façon 
d'autant  plus  intime  que  la  lésion  est  parvenue  à  une  phase  plus  avancée, 
tantôt  au  contraire  elles  sont  entourées  d'une  sorte  de  manchon  composé  de 
fibres  musculaires  relativement  saines,  et  l'on  voit  alors  les  vaisseaux,  «  nor- 
malement extérieurs  aux  faisceaux  musculaires,  devenir  l'axe  des  parties  res- 
pectées par  la  lésion  cirrhotique  qui  les  englobe  »  (Nicolle). 

Dans  les  deux  cas,  on  peut  rencontrer  l'endartérite  et,  comme  conséquence, 
l'oblitération  plus  ou  moins  complète  de  la  lumière  du  vaisseau  ;  le  fait  est  d'ail- 
leurs plus  rare  pour  les  artères  environnées  de  fibres  musculaires  intactes. 

Il  n'existe  pas  de  parallélisme  obligé  entre  les  lésions  de  l'arlério-sclérose 
intra-myocardique  et  les  altérations  athéromateuses  de  l'arbre  artériel  (H.  Hu- 

(')  Arthaud,  Soc.  des  Sciences  méd.  de  Lyon,  septembre  1891. 
C^)  Tedeschi,  Arch.  de  Virchow,  Bd  CXXVIII,  1892. 
(■')  Renaut,  Académie  de  médecine,  février  1890. 
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chard)  ou  môme  le  degré  de  la  sclérose  du  myocarde  ;  cependant,  suivant 
Nicolle,  les  lésions  des  arlérioles  paraissent  beaucoup  plus  souvent  propor- 
tionnelles que  celles  des  vaisseaux  de  calibre  aux  altérations  scléreuses  du 
muscle. 

Les  grosses  veines,  presque  toujours  environnées  de  faisceaux  musculaires 
indemnes,  sont  ordinairement  saines  ;  parfois  elles  présentent  un  léger  degré 
de  périphlébite,  mais  elles  n'offrent  jamais  de  lésions  d'endophlébite  amenant 
leur  obturation,  même  au  sein  des  foyers  de  sclérose  adulte.  Les  veinules  par- 
ticipent plus  souvent,  et  d'une  façon  plus  complète,  à  la  fibrose  circonvoisine 
(Nicolle). 

Les  capillaires,  surtout  dans  les  phases  initiales  des  foyers  de  sclérose,  peu- 
vent présenter  des  dilatations  manifestes  donnant  une  apparence  aréolaire 
(H.  Huchard,  Weber). 

Enfin,  d'après  Letulle('),  on  observerait  également  un  certain  degré  de  stase 
lymphatique  qui  jouerait  un  rôle  important  dans  les  phénomènes  de  scléro- 
genèse  par  suite  de  la  rétention  de  déchets  irritants  et  toxiques. 

Du  côté  de  l'endocarde,  les  lésions  évoluent,  comme  l'a  montré  Nicolle,  en 
trois  périodes  :  tuméfaction  des  cellules  plates  avec  colliquation  et  état  granu- 
leux du  stroma  interposé,  amenant  la  thrombose;  néoformation  vasculaire 
pénétrant  la  séreuse  et  diapédèse  de  leucocytes;  enfin,  sclérose  de  l'endocarde 
cl  organisation  du  caillot.  L'étendue  de  ces  lésions  est  commandée  par  celle 
de  la  myocardite  sous-jacente. 

Topographie  et  Pathogénie.  —  Si  l'on  jette  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  les 
interprolations  formulées  par  les  divers  oljservateurs,  on  constate  que  le  pro- 
blème pathogénique  consiste  tout  entier  dans  la  démonstration  de  deux  théo- 
ries iuA'oquées  tour  à  tour  comme  propres  à  le  résoudre  :  la  théorie  de  Vis- 
chémie  ou  de  la  sclérose  di/slrophique,  et  la  théorie  ui/himiiuUoire.  La  pre- 
mière est  celle  de  l'action  indirecte  et  de  la  production  des  lésions  à  distance  ; 
la  seconde  admet  l'action  directe  des  causes  susceptibles  d'engendrer  la 
sclérose. 

1°  La  théorie  de  la  sclérose  dystrophique  a  été  créée  par  H.  Martin,  qui  a 
montré  que  l'endartérite  oblitérante  progressive  des  petites  artères  a  pour  con- 
séquence l'ischémie  du  territoire  vasculaire  et  l'insuffisance  de  nutrition  des 
2iortions  de  ce  territoire  les  plus  éloignées  du  vaisseau  :  les  éléments  nobles  dé- 
génèrent et  sont  résorbés,  tandis  que  le  tissu  inlerslitiel  se  développe,  évolue 
vers  la  liliroseet  prend  la  place  de  la  filjre  musculaire  disparue.  Elle  s'appuie 
sur  les  faits  indéniables,  dans  la  myocardite  scléreuse,  de  l'existence  d'une  en- 
dartérite,  de  la  localisation  très  commune  du  processus  scléreux  le  plus  loin 
possiI)Ie  du  vaisseau  artériel,  et  aussi  de  l'absence  de  diapédèse.  Elle  a  été 
adoptée  par  Leyden  pour  les  cas  de  sclérose  avec  rétrécissement  lent  et  pro- 
gressif des  artérioles. 

Tout  en  admettant  l'endartérite  oblitérante  et  l'innuence  de  l'ischémie,  c'est- 
à-dire  l'action  indirecte,  Ziegler  et  Iluber  ont  émis  une  interprétation  quelque 
peu  différente  :  ils  considèrent  la  sclérose  myocardique  comme  la  cicatrice  d'un 
infarctus  répondant  soit  à  la  nécrobiose  d'un  bloc  de  fibres  (nécrose  insulaire  : 


(')  Letulle,  Soc.  méd.  des  luliiit.,  18S7. 
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Ziegler),  soit  à  une  destruction  cellule  à  cellule  (nécrose  moléculaire  :  Huber). 

La  théorie  de  la  sclérose  dyslrophique  par  endartérite  oblitérante  progres- 
sive a  été  également  soutenue  par  Weigert,  par  HolTmann,  par  Landouzy  et 
Siredey,  qui  ont  établi  le  rôle  pathogénique  de  l'endartérite  du  myocarde, 
reliquat  d'une  maladie  infectieuse,  à  l'égard  de  l'évolution  ultérieure  de  la 
sclérose  cardiaque. 

Enfin,  H.  Huchard  etWeber  lui  accordent  une  importance  prépondérante  et 
lui  rattachent  le  plus  grand  nombre  des  faits.  Ils  admettent  cependant,  à  côté 
delà  sclérose  dystrophique  avec  lésions  à  la  périphérie  du  territoire  vasculaire, 
l'existence  moins  fréquente  de  la  sclérose  périartérielle  d'origine  inflam- 
matoire, et  aussi  la  réunion  des  deux  formes  précédentes  constituant  une 
variété  assez  commune  de  sclérose  mixte. 

2°  Dans  la  tJtéorîe  inflammatoire,  les  lésions  débutent  autour  des  vaisseaux 
par  extension  du  processus  de  périartérite,  et  progressent  en  marchant  du 
centre  à  la  périphérie  du  territoire  irrigué  par  le  vaisseau  malade. 

Ce  mode  pathogénique  a  été  invoqué  par  Debove  et  Letulle  dans  la  localisa- 
tion myocardique  de  la  diathèse  fibreuse,  et  par  Rigal  et  Juhel  Renoy  dans 
la  sclérose  hypertrophique  périvasculaire  :  la  sclérose  est  une  propagation  de 
l'endo-périartérite. 

De  même,  pour  Duplaix,  l'artério-sclérose  généralisée  commande  directe- 
ment le  processus  de  la  sclérose  viscérale,  l'artère  atteinte  d'endo-périartérite 
constituant  le  point  de  départ  de  la  lésion. 

Dans  sa  thèse  déjà  citée,  entreprise  sous  l'inspiration  de  Letulle,  Odriozola 
se  montre  partisan  de  l'action  directe,  tout  en  formulant  quelques  réserves  au 
sujet  de  l'influence  pathogénique  de  la  sténose  artérielle  et  de  l'ischémie  par 
endartérite.  Mais  il  s'agit  en  pareil  cas,  pour  Odriozola,  bien  moins  d'une 
extension  du  processus  périartériel,  dont  la  constance  ne  lui  semble  pas  établie, 
que  d'une  sclérose  des  capillaires  eux-mêmes  entraînant,  comme  conséquence, 
la  fibrose  périfasciculaire.  Cette  façon  d'envisager  le  mécanisme  de  la  scléro- 
genèse  myocardique  est  très  voisine  de  l'opinion  soutenue  par  Brault  dans  son 
«  Étude  sur  l'inflammation  »  ;  pour  lui,  en  effet,  la  cirrhose  cardiaque  n'est  que 
la  conséquence  d'une  lésion  simultanée  des  artères,  des  capillaires  et  du  stroma 
connectif.  Le  seul  résultat  de  l'oblitération  artérielle  consiste,  d'après  Brault, 
dans  la  production  d'un  infarctus  dont  les  lésions  ne  sauraient  être  assimilées 
à  celles  de  la  myocardite  scléreuse. 

Pour  NicoUe,  l'action  directe  des  agents  pathogènes  sur  l'endocarde  et  l'en- 
dartère  semble  démontrée;  mais  il  lui  paraît  impossible  d'assimiler  à  ces  lésions 
celles  du  myocarde,  «  la  dégénérescence  rapide  et  brutale  de  la  fibre-musculaire 
ne  correspondant  à  rien  de  semblable  du  côté  de  la  membrane  interne  des 
artères  et  du  cœur,  »  et,  d'autre  part,  les  altérations  interstitielles  se  montrant 
toujours  biens  moins  accusées  et  infiniment  plus  lentes  dans  leur  évolution. 
On  ne  saurait  donc  établir  un  rapport  mathématique  entre  l'endartérite  et  la 
sclérose,  et  voir  dans  celle-ci  un  effet  dont  la  première  serait  la  cause;  mais  on 
ne  saurait  davantage  nier  une  semblable  relation.  Il  est  permis  cependant  de 
supposer  que  l'action  de  la  cause  irritante  trouve  un  auxiliaire  dans  l'ischémie 
qui  augmente  la  vulnérabilité  de  la  fibre  et  diminue  la  force  de  réaction  du 
stroma  ;  ainsi  s'expliquerait  le  début  presque  constant  des  foyers  de  dégénéra- 
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lion  dans  les  IcrriLoires  de  moindre  nulrilion.  Il  ne  voit,  d'ailleurs,  dans  la 
sclérose  péri-arlériellc  (ju'une  variété  de  sclérose  péri-l'asciculaire  siégant  ]iiès 
des  gaines  vasculaires,  et  qu'on  rencontre  surtout  dans  lespiliersde  la  mitrale  : 
elle  constil uerait  toujours  une  lésion  accessoire  et  dénuée  de  l'importance 
«pi'ont  voulu  lui  atlrihuer  nombre  d'histologistes  dont  les  recherches  n'ont 
porté  que  sur  les  colonnes  charnues  du  ventricule  gauche. 

En  résumé,  suivant  Nicolle,  il  s'agit,  au  début,  d'une  dégénérescence  brutale 
de  la  fibre,  procédant  par  foyers  distincts  développés  le  plus  loin  possible  dos 
vaisseaux,  suivie  d'une  édification  scléreuse  lente,  sans  infdtration  leucocy- 
licjue,  et  offrant  deux  stades  successifs,  l'un  vasculairc,  l'autre  invasculaire. 
L'action  directe  de  l'agent  morbigène  sur  l'endartère  est  manifeste,  mais  toute 
relation  de  cause  à  effet  entre  cette  endartérite  et  la  dégénération  granulo- 
Iragmentaire  ne  saurait  être  démontrée,  pas  plus  qu'on  ne  peut  la  trancher  par 
la  négative.  Ce  qu'il  est  permis  d'affirmer,  c'est  qu'il  s'agit  de  phénomènes  à 
évolution  assez  rapide,  successive  et  non  progressive. 

Enfin,  d'après  Bard  et  Philippe,  à  côté  de  l'artério-sclérose  du  cœur,  on  doit 
admet trc  l'origine  inilammatoire  et  conjonctive  d'une  classe  distincte  de  myo- 
<  ardile  chronique  fibreuse  primitive,  dans  latjuelle  les  lésions  vasculaires  ne 
posséderaient  aucune  importance  pathogénique,  l'action  de  la  cause  morbide 
ayant  porté  simultanément  sur  le  tissu  conjonctif  interstitiel  et  sur  celui  de 
lendarlère. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  la  myocardite  scléreuse,  bien  (ju  elles  présentent 
encore  (juelque  incertitude,  semblent  devoir  être  réparties  en  deux  groupes 
(bslincts  :  les  substcoicps  toxir/ues  et  les  agents  infecth'ux.  Quelque  soit  le  mode 
intime  de  leur  action,  qu'il  porte  primitivement  sur  les  vaisseaux  artériels  ou 
sur  le  tissu  comicctif,  ou  qu'il  s'adresse  simultanément  aux  divers  éléments 
constitutifs  du  myocarde,  on  ne  saurait  nier  les  relations  évidentes  qui  les  rat- 
tachent au  développement  de  la  sclérose  du  cœur  :  le  fait  d'observation 
domine  la  théorie  pathogénique  édifiée  pour  l'interpréter. 

Parmi  les  causes  toxiques,  les  unes  ressortissent  à  l'introduction  de  sub- 
stances nocives  venues  du  dehors.  La  plupart  des  auteurs,  à  l'exemple  de 
Lancereaux,  incriminent  l'alcoolisme  ;  l'influence  du  plomb,  du  tabac,  signalée 
par  Juhel-Renoy,  a  été  confirmée  dans  un  grand  nombre  d'observations  (Du- 
plaix,  IL  Iluchard).  Dans  d'autres  cas,  il  s'agit  de  sidjstances  toxiques  éla- 
borées par  l'organisme,  en  un  mot  d'une  auto-intoxication,  comme  dans  la 
goutte,  le  diabète,  le  brightisme,  etc. 

Ouant  aux  causes  d'ordre  infectieux,  intimement  reliées  aux  précédentes 
par  le  rôle  aujourd'hui  bien  établi  des  poisons  solubles  ou  toxines  d'origine 
microbienne,  elles  comprennent  la  plupart  des  maladies  infectieuses  que  nous 
avons  mentionnées  déjà  à  propos  des  myocardites  aiguës.  La  variole  a  été 
signalée  par  Brouardel  comme  entraînant  des  altérations  cardio-vasculaires 
susceptibles  d'une  évolution  ultérieure  individuelle;  mais  c'est  surtout  aux 
recherches  de  Landouzy  et  Siredey  que  l'on  doit  de  connaître  l'induence  des 
maladies  infectieuses,  et  en  particulier  de  la  fièvre  typhoïde,  sur  le  dévelop- 
pement de  lésions  artério-myocardiques  survivant  à  la  maladie  première  et 
déterminant  la  sclérose  du  cœur.  La  scarlatine,  le  rhumatisme,  la  diphthérie, 
le  paludisme,  la  grippe,  etc.,  ont  été  notés  comme  causes  de  la  myocardite 
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scléreuse.  Elle  a  été  constatée,  d'ailleurs,  par  Charrin  et  Brault  comme  une 
des  conséquences  les  plus  ordinaires  de  l'injection  expérimentale  des  produits 
de  culture  du  microbe  pyocyanique.  On  l'obsei've  également  chez  les  vieil- 
lards, les  individus  surmenés  (Fnienkel),  enfin  dans  la  syphilis,  comme 
conséquence  des  altérations  artérielles  si  communes  en  pareil  cas. 

Symptômes.  —  Le  tableau  clinique  de  la  myocardile  scléreuse,  quoi- 
qu'assez  iVusle  encore  sur  bien  des  points,  présente  cependant  un  certain 
nombre  de  grandes  lignes  aujourd'hui  nettement  tracées  par  les  recherches  de 
Riïhle  ('),  de  Lancereaux,  Rigal,  Juhel-Renoy,  Brehm  (-),  Huljer,  Riegel(^), 
H.  Huchard.  Il  est  composé  par  l'association  de  symptômes  dont  quelques-uns 
sont  directement  imputables  à  l'altération  du  muscle  cardiaque,  tandis  que  les 
autres  sont  sous  la  dépendance  de  l'art ério-sclérose  ou  des  lésions  consécutives 
des  différents  viscères  :  aux  divers  groupements  de  ces  manifestations  sym- 
ptomatiques  correspondent  un  certain  nombre  de  formes  cliniques  sur  lesquelles 
nous  aurons  à  insister  après  avoir  esquissé  la  séméiologie  de  la  cirrhose  car- 
diaque dans  son  type  le  plus  ordinaire. 

Début.  —  On  observe  en  général,  au  début  de  l'affection,  une  phase  d'éré- 
thisme  cardiaque  avec  hypertension  artérielle.  Cette  dernière,  d'après  H.  Hu- 
chard, préexiste  même  aux  lésions  d'artério-sclérose  et  de  sclérose  myocar- 
dique  dont  elle  devrait  être  regardée  comme  la  cause  première. 

Les  malades  présentent,  pendant  celte  période  initiale,  des  palpitations 
plus  ou  moins  violentes  et  pénibles  ;  l'impulsion  cardiaque  est  énergique  et 
brusque;  la  pointe  du  cœur,  encore  peu  abaissée,  est  nettement  perceptible; 
les  artères  sont  animées  de  battements  assez  intenses,  surtout  au  moment  des 
accès  de  palpitations,  pour  incommoder  les  malades  qui  se  plaignent  «  d'en- 
tendre battre  leur  cœur  dans  leurs  oreilles  »;  le  pouls  est  plein,  vibrant;  il 
existe  de  l'essoufflement  de  l'angoisse  précordiale,  ou  même  de  véritables 
accès  d'oppression.  On  perçoit  parfois,  dès  cette  époque,  au  niveavi  du  cœur, 
le  bruit  de  tintement  auriculo-métallique  (voy.  Hypertrophie  cardiaque),  une 
accentuation  manifeste  du  second  bruit  aortique,  et  même  un  bruit  de  galop 
tout  au  moins  transitoire. 

Période  d'état.  —  Après  une  durée  variable,  souvent  assez  courte,  à  mesure 
que  la  sclérose  myocardique  s'accentue,  l'expression  clinique  subit  des  modi- 
fications importantes  dont  l'ensemble  caractérise  la  période  d'état  de  la  myo- 
cardile chronique. 

Au  niveau  du  cœur,  on  constate  par  une  exploration  méthodique  les  signes 
d'une  hypertrophie  lente  et  progressive  se  révélant  par  l'extension  de  l'aire  de 
matité  précordiale,  l'abaissement  de  la  pointe  dont  le  choc  devient  moins  net 
et  moins  localisé,  l'affaiblissement  des  battements  cardiaques,  l'assourdisse- 
ment des  bruits  normaux,  en  particulier  du  bruit  sysloliquc.  Le  second  bruit 
aortique  demeure  néanmoins  accentué,  à  timbre  clangoreux  (Polain,  Bucquoy), 
révélantl'artério-sclérose  et  l'hypertension  aortique  ;  pour  H.  Huchard,  le  timbre 
clangoreux  appartient  surtout  à  la  dilatation  de  l'aorte,  et  le  véritable  signe  de 
l'hypertension  artérielle  consiste  dans  le  retentissement  diastolique  de  l'aorte 

(')  RuHLE,  Beitrag  z.  Diagn.  der  Myocarditis  ;  Arcli.  f.  klin.  MecL,  1878. 
(-)  Brehm,  Ueber  Myoc.  fiOrosa,  Halle,  1883. 
(')  RiEGEL,  Zeilsch.  f.  klin.  Medicin,  1888. 
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en  coup  do  marteau,  sorle  de  renforcement  du  second  Ijruit  avec  rebon- 
dissement. 

La  plupart  du  temps,  on  perçoit  également  un  bruit  de  galop  au  niveau  du 
ventricule  gauche,  produit  par  l'exagération  du  phénomène  de  choc  diastolique 
(Voy.  p.  t>7'). 

En  général,  la  voussure  précordiale  est  peu  manifeste. 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  on  constate  à  rauscultation  l'existence  de 
bruits  de  souflle  ordinairement  transitoires,  sujets  à  de  notables  modifications 
de  timbre  ou  d'intensité  suivant  le  moment  de  l'examen,  la  position  du  malade, 
la  force  des  contractions  cardiaques,  la  thérapeutique  mise  en  œuvre  :  quelle 
que  soit  l'interprétation  pathogénique  invoquée  pour  expliquer  la  production 
de  ces  souffles,  qu'ils  dépendent  d'une  insuffisance  valvulaire  fonctionnelle  ou 
qu'ils  appartiennent  à  la  classe  des  bruits  extra-cardiaques,  leurs  caractères 
suffisent  à  montrer  qu'ils  ne  relèvent  pas  d'une  altération  matérielle  des  val- 
vules. Parfois  cependant,  on  rencontre  de  véritables  soulïles  valvulaires  orga- 
niques décelant  la  coexistence  d'une  lésion  d'orifice. 

Le  pouls  n'offre  pas,  en  général,  de  caractères  bien  tranchés  :  souvent 
affaibli,  il  présente  néanmoins  le  plus  ordinairement  une  certaine  résistance, 
la  tension  évaluée  au  sphygmomanomètre  est  élevée,  mais  ces  phénomènes 
sont  en  rapport  bien  plus  direct  avec  l'artério-sclérose  générale  qu'avec  la 
myocardite  elle-même.  IL  Huchard  insiste  sur  le  désaccord  fréquent  entre  la 
force  et  l'énergie  des  battements  cardiaques,  surtout  au  début  de  la  myocar- 
dite, et  la  faiblesse  relative  du  pouls;  il  signale  aussi  l'inégalité  des  deux  pouls 
radiaux,  en  l'absence  de  toute  ectasie  aorlique,  le  pouls  du  côté  gauche  étant 
toujours  le  moins  fort,  sans  doute  par  prédominance  des  altérations  artérielles 
vers  la  sous-clavière  de  ce  côté. 

Le  pouls  se  montre  d'ordinaire  accéléré,  et  ce  caractère  relève  directement 
de  la  tendance  manifeste  à  la  tachycardie  chez  les  sujets  atteints  de  myocardite 
scléreuse  :  cette  tachycardie,  et  l'accélération  corrélative  du  pouls,  se  pro- 
duisent parfois  à  l'occasion  de  la  plus  petite  émotion  ou  du  moindre  effort 
(pouls  instable  :  H.  Huchard). 

Le  caractère  le  plus  constant  du  pouls  consiste  dans  sa  régularité;  l'aryth- 
mie, du  moins  dans  les  cas  simples  et  durant  la  période  d'état,  est  assez 
(Exceptionnelle.  Telle  n'est  pas  cependant  l'opinion  de  IL  Huchard  qui  laregarde 
comme  plus  fréquente  qu'on  ne  l'a  dit  jusqu'ici  et  décrit  môme  une  l'orme  spé- 
ciale arythmique  de  l'artério-sclérose  cardiaque. 

On  observe  presque  toujours  des  trouldcs  de  la  respiration  assez  variables; 
tantôt  il  s'agit  d'une  dyspnée  d'elïort  des  plus  manifestes,  et  qui  constitue  par- 
fois un  phénomène  précoce  capable  de  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic,  tantôt 
d'une  dyspnée  continue,  accompagnée  d'une  sensation  douloureuse  contric- 
tive,  s'accentuant  au  moment  des  elforts  et  qui  semble  relever  de  l'altération 
des  coronaires,  tandis  que  la  forme  non  douloureuse,  la  véritable  dyspnée  de 
travail  {nrbeits  dijsjnnv  des  Allemands),  aurait  plutôt  une  origine  toxique. 
Cette  pathogénie,  identique  à  celle  de  la  dyspnée  urémique,  paraît  incontestalde 
dans  le  cas  d'accès  pseudo-asthniati(jues  à  paroxysmes  nocturnes.  On  rencontre 
encore  chez  un  certain  nombre  de  sujets  des  accès  de  dyspnée  du  type  de 
Cheyne-Stokes  cjui,  d'après  IL  Huchard,  se  montrent  toujours  dans  la  cardio- 
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sclérose  «  lorsque  les  reins  sont  assez  profondément  altérés  et  que  la  période 
xu'émique  est  survenue.  » 

Enfin,  il  existe  parfois  des  crises  dyspnéiques  d'origine  nervo-réflexe,  étu- 
diées par  F.  Franck  (*),  dont  le  point  de  départ  siège  dans  l'irritation  inllamma- 
toire  de  l'aorte  ou  du  myocarde. 

A  ces  causes  multiples  des  troubles  respiratoires  s'ajoutent  encore  les  pous- 
sées de  congestion  pulmonaire,  brusques  et  mobiles,  signalées  par  Juhel- 
Rénoy,  ou  d'œdème  aigu  du  poumon  décrites  par  H.  Huchardchez  les  aortiques; 
enfin,  la  congestion  œdémateuse  passive,  conséquence  de  l'asthénie  cardio- 
vasculaire  et  de  la  dilatation  du  cœur  qui  se  montrent  dans  les  périodes  avan- 
cées de  la  myocardite. 

Signalons  encore  les  phénomènes  douloureux  de  la  région  précordiale  qui, 
tantôt  spontanés,  tantôt  provoqués  par  la  marche  ou  les  efforts,  peuvent 
présenter  tous  les  degrés  depuis  la  simple  gêne  constrictive  ou  la  palpitation 
douloureuse,  jusqu'à  la  crise  typique  de  l'angine  de  poitrine  :  ils  semblent, 
dans  bien  des  cas,  constituer  une  des  formes  du  cœur  douloureux^  de  Peter. 

L'évolution  de  cet  ensemble  symptomatique  esta  coup  sûr  des  plus  variables, 
mais,  d  une  façon  générale,  à  la  période  d'excitation  du  début  succède  la 
phase  d'état  caractérisée  par  l'association  très  diverse  d'un  certain  nombre  des 
signes  que  nous  venons  d'étudier;  parfois  c'est  d'emblée,  et  plus  ou  moins 
brusquementen  apparence,  que  la  phase  d'état  semble  s'être  constituée.  Enlin, 
quelle  qu'ait  été  d'autre  part  l'intensité  ou  la  légèreté  des  phénomènes  révé- 
lant la  myocardite  chronique,  la  maladie  tend  constamment  vers  une  période 
terminale  d'asthénie  cardio-vasculaire  :  le  myocarde  atteint  d'artério-sclérose 
est  en  imminence  continuelle  de  dilatation  et  d'impuissance.  C'est  cette  évolu- 
tion clinique  qu'a  voulu  schématiser  H.  Iluchard  en  assignant  à  la  myocardite 
scléreuse  trois  périodes  :  artérielle,  caractérisée  par  l'hypertension  vasculaire; 
cardio-artérielle,  marquée  par  l'apparition  de  signes  cardiaques;  milro-arlé- 
rietle,  ou  période  terminale,  avec  hypotension  artérielle  et  phénomènes  d'ec- 
tasie  cardiaque  et  d'asystolie. 

On  observe,  dans  ces  circonstances,  un  affaiblissement  rapide  et  notable 
des  forces  générales,  une  dyspnée  progressivement  croissante,  un  œdème  des 
membres  inférieurs,  ou  même  une  anasarque  d'intensité  variable,  enfin  des 
crises  plus  ou  moins  fréquentes  d'asystolie,  dont  le  retour  semble  parfois  déter- 
miné par  une  cause  des  plus  légères.  Aussi  doit-on  considérer  que  chez  le 
vieillard,  chez  l'artério-scléreux,  lorsque  le  myocarde  est  intéressé,  «  le  vrai 
danger  est  au  cœur  »  pour  la  plupart  des  maladies  qu'ils  peuvent  con- 
tracter accidentellement  :  une  atteinte  de  grippe,  un  simple  rhume  peuvent 
servir  de  cause  occasionnelle  à  l'apparition  des  accidents  asystoliques.  Un  des 
caractères  les  plus  tranchés  de  cette  période  qui,  d'une  façon  générale,  est 
toute  semblable  à  la  phase  d'asystolie  des  lésions  valvulaires,  consiste  dans  la 
persistance  des  phénomènes  d'asthénie  cardio-vasculaire  en  dépit  du  repos  et 
du  traitement  institué.  On  pourrait  même  trouver  dans  cette  résistance  de 
l'asystolie  aux  médicaments  toni-cardiaques  un  argument  en  faveur  de  la  myo- 
cardite scléreuse,  lorsque  les  autres  phénomènes  laisseraient  le  diagnostic 
incertain. 

(')  F.  Franck,  A/'c/i.  de  physiologie,  1890. 
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Formes  cliniques.  —  On  conçoit  aisément  la  complexité  des  aspects  sous 
lesquels  peut  se  manifester  la  myocardite  scléreuse  si  l'on  réfléchit  que, 
dans  le  tableau  clini(pi(»  sans  cesse  reproduit  comme  appartenant  à  cette  affec- 
tion, bien  peu  de  symptômes  relèvent  directement  de  l'altération  myocardique 
elle-même.  Il  est  exceptionnel,  en  effet,  que  l'on  se  trouve  en  présence  d'un 
type  isolé  de  lésions  du  muscle  cardiaque,  et  l'on  a  presque  toujours  affaire  à 
une  association  plus  ou  moins  complexe  de  lésions  d'arlério-sclérose,  d'aortite, 
de  coronarite,  de  sclérose  rénale,  etc.,  sans  parler  de  la  coexistence  possible 
d'une  lésion  valvulairc.  On  comprend,  dès  lors,  combien  il  est  malaisé  de 
séparer  de  l'ensemble  la  séméiologie  propre  à  chacun  de  ces  éléments  mor- 
[)ides. 

On  peut  admettre,  néanmoins,  un  certain  nombre  de  formes  cliniques  sui- 
vant la  prédominance  d'un  groupe  de  symptômes,  ou  la  tendance  générale 
ihmsie  mode  d'évolution,  qui  caractérisent  chaque  cas  particulier.  II.  Iluchard  a 
dé'crit  cinq  formes  :  I"  forme  pulmonaire,  comprenant  les  divers  troubles  dys- 
pnéiques  ou  les  accidents  des  voies  respiratoires,  tels  que  les  congestions 
broncho-pulmonaires,  les  bronchites  à  répétition,  les  poussées  d'oedème  aigu 
du  poumon,  etc.;  2"  forme  douloureuse,  avec  toutes  les  variétés  de  douleurs 
continues  ou  paroxystiques  de  la  région  précordiale,  jusqu'à  l  angor  pcctoris; 
.")"  forme  arythmique,  caractérisée  par  l'irrégularité  du  rythme  cardiaque, 
tantôt  permanente,  plus  souvent  procédant  par  attaques  de  durée  et  d'intensité 
variables,  et  ressortissant  peut-être  plus  particulièrement  à  la  cardio-sclérose 
de  la  pointe  du  cœur(').  Celte  forme  semble  d'ailleurs  moins  fréquente  que  ne 
parait  l'admettre  II.  Iluchard;  et  l'on  peut  se  demander  si  le  rythme  couplé 
et  les  arythmies  cadencées  rentrent  à  Ijon  droit  dans  ce  chapitre  de  la  myo- 
cardite scléreuse;  4"  forme  tachycardique,  plus  commune,  et,  comme  la  précé- 
dente, admettant  l'accélération  tantôt  permanente,  tantôt  paroxysti(jue  des 
battements  cardiaques;  5"  enfin  la  forme  asyslolique,  comprenant  la  dilatation 
aiguë  du  cœur  conséquence  de  l'hypertension  artérielle,  et  l'asthénie  cardio- 
vasculaire  des  phases  avancées  aboutissant  à  l'asystolie. 

En  se  plaçant  à  un  point  de  vue  plus  général,  il  convient  encore  de  distinguer 
les  formes  intenses,  fornieA  f/raves,  spécifiées  par  un  cortège  symptomatique 
plus  ou  moins  bruyant,  et  conduisant  d'ordinaire  assez  rapidement  à  la  termi- 
naison fatale,  et  les  formes  léyères,  atténuées,  qui  sont  loin  d'être  rares, 
demeurent  souvent  latentes  pendant  ime  longue  période  et  ne  se  révèlent  que 
par  l'éclosion  d'accidents  myocardiques  au  cours  d'une  maladie  accidentelle 
insuffisante  à  les  produire  par  elle-même.  Les  premières  correspondent  à  des 
lésions  intenses  et  diffuses,  aux  grandes  scléroses  de  Nicolle  ;  les  secondes  à 
des  cas  de  cirrhoses  myocardiques  limitées,  que  seul  peut  déceler,  dans  nombre 
de  faits,  l'examen  hislologique  :  lésions  pour  ainsi  dire  éteintes,  mais  consti- 
tuant une  épine  qui  servira  de  point  d'appel  à  une  nouvelle  localisation  myo- 
cardique sous  l'influence  réitérée  des  causes  pathogènes  (Beaumé). 

Durée,  Terminaisons.  —  Il  est  fort  difficile  d'évaluer  d'une  façon  quelque 
peu  précise  la  dur('-e  totale  de  la  myocardite  scléreuse  en  l'absence  de  données 
certaines  relatives  à  la  date  du  début  des  lésions.  Si  la  i>lupart  des  observateurs 

(')  II.  IIuciiAiîD,  Cardio-sclérose  de  la  ijoiiile  ;  Soc.  méd.  des  liiijnt.,  juillet  1891. 
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s'accordent  à  la  considérer  comme  une  maladie  de  longue  évolution,  permet- 
tant une  intégrité  fonctionnelle  relative  et  luie  survie  s'étendant  à  un  nombre 
assez  notable  d'années,  c'est  sans  doute  en  s'appuyant  sur  l'ensemble  des  faits 
sans  en  excepter  les  formes  légères  et  limitées;  si  l'on  en  croit  les  recherches 
de  NicoUe,  portant  exclusivement  sur  les  grandes  scléroses  cardiaques,  il  ne 
se  passerait  pas,  en  général,  plus  d'un  an  à  un  an  et  demi  entre  le  début  des 
accidents,  reconstitué  par  l'interrogatoire  du  malade,  et  la  terminaison  fatale  ; 
cette  durée,  relativement  courte,  pourrait  même  être  hâtée,  dans  certains  cas, 
par  l'éclosion  de  symptômes  mortels  à  bref  délai. 

Lorsque  la  mort  n'est  pas  le  fait  de  quelque  maladie  étrangère  intercurrente, 
dont  la  gravité  d'ailleurs  est  toujours  notablement  accrue  du  fait  même  de 
l'altération  myocardique,  elle  est  amenée  soit  par  les  progrès  de  la  dégéné- 
rescence et  de  l'asthénie  cardio-vasculaire,  soit  par  quelque  accident  imputable 
au  cœur  lui-même  ou  aux  autres  viscères  atteints  de  lésions  scléreuses  du 
même  ordre. 

Dans  le  premier  cas,  les  malades  succombent  au  milieu  des  phénomènes 
progressifs  de  la  dilatation  cardiaque  et  de  l'asystolie;  dans  le  second,  ils  peu- 
vent être  emportés  tantôt  par  une  syncope,  une  crise  d'angine  de  poitrine,  une 
rupture  du  cœur,  parfois  consécutive  au  développement  d'un  anévrysme  parié- 
tal, tantôt,  au  contraire,  par  une  embolie  pulmonaire  ou  cérébrale,  un  accès 
de  congestion  ou  d'œdème  aigu  du  poumon,  une  crise  d'urémie  relevant  de  la 
néphrite  scléreuse  concomitante,  etc. 

La  mort  subite  ou  rapide  serait,  d'après  H.  Huchard,  surtout  fréquente  dans 
le  cas  de  foyer  scléreux  myocardique  intéressant  le  point  vital  du  cœur,  ou 
centre  de  coordination  des  ventricules,  localisé  par  Kronecker  et  Schmey  à  la 
limite  inférieure  du  tiers  supérieur  du  ventricule,  près  de  la  cloison. 

La  guérison,  ou  tout  au  moins  l'arrêt  définitif  de  l'évolution  scléreuse  dans 
des  conditions  compatibles  avec  le  fonctionnement  normal  de  l'organe,  ne  sau- 
rait être  qu'une  exception  appartenant  aux  faits  de  myocardite  partielle  légère, 
circonscrite  à  un  faible  territoire. 

Le  pronostic  présente,  par  suite,  une  gravité  qui  se  peut  déduire  des  consi- 
dérations dans  lesquelles  nous  venons  d'entrer.  On  ne  devra  jamais  oublier  le 
danger  cardiaque  qui  menace  les  sujets  atteints  d'une  myocardite  scléreuse, 
même  atténuée,  à  l'occasion  de  toute  affection  générale  ou  pulmonaire  inter- 
currente. 

Diagnostic.  — Vouloir  tracer  aujourd'hui  un  diagnostic  différentiel  entre 
la  myocardite  chronique  scléreuse  et  les  autres  formes  d'altérations  chroni- 
ques du  myocarde  que  certains  observateurs  ont  cherché  à  individualiser 
(myocardite  segmentaire  sénile  de  Renaut,  myocardite  interstitielle  primitive 
de  Bard  et  Philippe,  etc.),  nous  semblerait  ceuvre  prématurée,  sinon  inutile. 
Nous  avons  en  effet  indiqué,  chemin  faisant,  comment  certaines  de  ces  lésions 
du  myocarde  se  rattachent  à  la  myocardite  scléreuse  comme  accident  secon- 
daire, et  comment  d'autres  n'en  peuvent  être  séparées  que  par  des  considéra- 
tions pathogéniques  ou  étiologiques  non  démontrées  jusqu'ici;  si  l'on  s'en 
l'apporte  aux  descriptions  cliniques,  on  voit  qu'elles  offrent  sur  un  grand  nom- 
bre de  points  importants  une  similitude  frappante  avec  celle  que  nous  avons 
esquissée  plus  haut,  et  qu'à  côté  des  symptômes  myocardiques  elles  renfer- 
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menl  un  amalgame  peu  probant  de  séméiologie  ressortissant  aux  lésions  coro- 
naires, à  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  aux  scléroses  rénale  ou  bul- 
baire, etc. 

Aussi  peut-on  penser  qu'un  grand  nombre  d'observations  cataloguées  sous 
le  nom  de  «  myocardite  chronique  »  doivent  être  rangées  dans  la  classe  des 
cardiopathies  artérielles  et  rapportées  à  l'une  des  formes  multiples  de  la 
myocardite  chronique  scléreuse  que  nous  avons  décrite  :  celle-ci  d'ailleurs, 
comme  l'a  judicieusement  fait  observer  Nicollc,  ne  saurait  être  séparc'C  de  l'ar- 
tério-sclérose  dont  elle  partage  l'obscurité  étiologique. 

La  péricardite  subaiguë  ou  chronique,  accompagnée  de  dégénérescence  du 
muscle  cardiaque  ou  d'adhérences,  pourra  présenter  quelques  symptômes 
prêtant  à  la  confusion;  nous  avons  vu,  d'ailleurs,  qu'elle  joue  parfois  un  certain 
rôle  dans  le  développement  des  lésions  interstitielles  scléreuses.  Mais  les  signes 
propres  aux  altérations  du  péricarde,  les  renseignements  relatifs  au  mode  de 
début  des  accidents,  les?  phénomènes  particuliers  appartenant  à  la  symphyse 
péricardique,  permettront  d'éviter  l'erreur  et  de  remonter  à  la  cause  réelle  des 
troubles  morbides. 

Le  cœur  rénal  de  la  néphrite  interstitielle,  bien  que  se  reliant  à  la  myocar- 
dite scléreuse  par  bien  des  points,  otTre,  néanmoins,  dans  les  cas  types,  un 
petit  nombre  de  caractères  cliniques  distinctifs  :  dans  la  sclérose  rénale 
l'hypertrophie  cardiaque  est  plus  considérable,  l'arythmie  absolument  excep- 
tionnelle (Flirbringer),  le  bruit  de  galop  plus  constant  et  plus  accentué;  enfin, 
les  modifications  de  l'urine ,  la  présence  d'une  petite  quantité  d'albumine, 
constituent  des  renseignements  précieux. 

Quant  aux  cardiopathies  valvulaires ,  que  nous  étudierons  plus  loin,  elles 
s'accompagnent  de  souffles  dont  les  caractères  de  localisation,  de  rythme  et  de 
timbre  permettent  de  reconnaître  la  nature  endocarditique  ;  elles  présentent 
une  évolution  moins  insidieuse,  plus  régulière  ;  elles  commencent  par  le  cœur 
central  pour  finir  par  le  cœur  périphérique  (Huchard);  leur  étiologie  est 
celle  de  l'endocardite  dans  la  majorité  des  faits;  enfin  l'apparition  des  phéno- 
mènes éloignés  de  stase  viscérale,  les  accidents  asystoliques  ont  une  marche 
prévue,  progressive,  leurs  retours  sont  moins  soudains,  relèvent  de  causes 
occasionnelles  manifestes,  et  sont  susceptibles  de  céder  beaucouj)  plus  com- 
plètement à  l'action  des  médicaments  toni  cardiaques. 

Quoi  (ju'il  en  soit,  le  diagnostic  de  la  myocardite  scléreuse  est  encore  entouré 
de  notables  difficultés,  et  ce  n'est  qu'en  s'appuyant,  à  la  fois,  sur  l'ensemble 
des  symptômes  cardiaques  et  extra-cardiaques,  sur  les  notions  étiologiques, 
sur  l'évolution  particulière  des  accidents  et  sur  l'absence  de  toute  autre  lésion 
capable  d'en  rendre  compte,  que  l'on  arrivera,  dans  la  pUqiart  des  cas,  à 
reconnaître  son  existence. 

Traitement. — Le  traitement  prophylactique  de  la  myocardite  scléreuse  ne 
saurait  être  formulé  ici  que  d'une  façon  générale  :  il  consiste  à  prévenir  le 
développement  des  intoxications  ou  des  infections  causales,  ou  à  s'opposer  à 
leur  détermination  cardiaque.  Les  moyens  d'action  sont  d'ailleurs  assez  res- 
treints :  interdiclion  de  l'usage  ou  de  l'abus  des  alcools,  du  tabac,  suppression 
de  rinloxicalion  saturnine;  réglementation  d'une  hygiène  sévère  pour  les  gout- 
teux, les  diabétiques,  les  brightiques,  etc.;  surveillance  minutieuse  du  système 
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cardio-vasculaire  au  cours  des  infections,  et  emploi  d'une  thérapeutique  pro- 
pre à  en  combattre  les  déterminations  artério-myocardiques  dès  leur  appa- 
rition. 

Dans  tous  les  cas,  s'efîorcer  d'éviter  le  surmenage  cardiaque  par  influences 
morales  ou  causes  physiques,  et  placer  les  malades  dans  les  meilleures  con- 
ditions possibles  d'hygiène  générale  et  de  diététique. 

Lorsque  la  myocardite  scléreuse  a  fait  son  apparition,  on  devra  mettre  en 
œuvre  un  traitement  s'adressant  à  la  fois  aux  altérations  cardiaques,  et  aux 
manifestations  artérielles  périphériques  ou  aux  divers  phénomènes  morbides 
d'origine  viscérale. 

Pour  lutter  contre  l'hypertension  artérielle,  en  même  temps  que  contre  les 
symptômes  toxiques  qui  i-ésultent  de  l'imperméabilité  si  fréquente  des  reins 
coexistant  avec  la  sclérose  myocardique,  on  soumettra  les  malades  au  régime 
lacté  absolu  ou  mitigé  par  l'adjonction  des  œufs,  des  féculents  et  des  légumes 
verts,  et  on  réalisera  aussi  complètement  que  possible  l'antisepsie  gastro- 
intestinale ;  on  conseillera,  en  outre,  un  repos  relatif,  et  l'emploi  des  frictions 
cutanées,  du  massage,  de  la  gymnastique  suédoise,  en  vue  d'activer  le  fonc- 
tionnement de  la  peau,  la  circulation  périphérique  et  les  échanges  nutritifs. 

Contre  les  lésions  artérielles  générales  ou  myocardiques,  on  a  recours  à  la 
médication  iodurée,  pendant  toute  la  phase  d'éréthisme  vasculaire  et  la 
période  d'état  de  l'affection.  Elle  consiste,  comme  nous  aurons  occasion  de  le 
répéter  à  diverses  reprises,  dans  l'administration  quotidienne  de  50  centi- 
grammes à  2  grammes  d'iodure  de  potassium  ou  de  sodium,  en  deux  doses  pri- 
ses au  moment  du  repas.  Cette  médication  sera  continuée,  si  des  symptômes 
d'intolérance  et  des  accidents  sérieux  d'iodisme  ne  viennent  s'y  opposer, 
pendant  trois  semaines  par  mois  durant  une  longue  période  de  mois,  ou  même 
plusieurs  années. 

On  y  joindra,  au  besoin,  l'usage  des  bromures,  ou  mieux  des  préparations 
de  valériane,  s'il  existe  des  symptômes  pénibles  de  palpitations  ou  de  né- 
vropathie. 

Lorsque  les  phénomènes  d'asthénie  cardio-artérielle  et  de  dilatation  ventri- 
culaire  entreront  en  scène,  on  devra  insister  sur  un  repos  plus  complet,  et 
recourir  aux  médicaments  toni-cardiaques  :  digitale,  caféine,  etc.  C'est  alors  le 
traitement  de  l'impuissance  myocardique  et  de  l'asystolie,  tel  que  nous  aurons 
occasion  de  le  formuler  plus  loin  (voy.  p.  195,  214  et  suiv.). 


CHAPITRE  VI 

I.   —  ANÉVRYSME  PARTIEL 

Comme  appendice  aux  altérations  du  myocarde,  et  en  particulier  à  la  myo- 
cardite scléreuse,  nous  dirons  quelques  mots  des  dilatations  anévrysmales  de 
la  paroi  musculaire  cardiaque,  et  des  accidents  de  rupture  observés  tantôt  au 
niveau  d'un  sac  anévrysmal,  tantôt  en  dehors  de  toute  intervention  d'une  lésion 
de  ce  genre. 


ANÉVRYSME  PARTIEL. 


131 


Signalé  par  Boerhaave,  Van  Swieten,  Avenbrugger,  ranévrysme  pari  ici  a. 
été  décrit  par  Galéali,  Breschet ,  Thurnam,  Rokitansky,  Hartmann;  éliulié 
d'une  façon  plus  complète  dans  la  thèse  de  Pelvct  ('),  il  a  été  depuis  lors  l'objet 
d'un  certain  nombre  de  recherches  de  la  part  de  Leyden,  Ziegler,  Odriozola,  IIu- 
ber,  Cornil  et  Ranvier,  G.  Paul (■2),  Rendu  (^),  Nicolle,  Lop  ('),  Kundrat  (■'),  etc. 
Des  observations  multiples  ont  été  présentées  récemment  devant  la  Société 
anatomique  par  .Jacquet  (1885),  Pilliet  (1890,)  Macaigne,  Bossu  (1801),  Gouget 
(1892),  et  par  Ormerod  devant  la  Société  pathologique  de  Londres  (1890). 

Nous  n'insisterons  pas  ici  sur  les  anévrysmes  valvulaires  (voy.  p.  174)  et  sur 
l'anévrysme  de  la  cloison,  qui  n'est  généralement  que  la  conséquence  de  l'exten- 
sion d'unanévrysme  valvulaire  ;  nous  décrirons  sous  le  nom  d'anévrysmes  partiels 
ceux  qui  siègent  dans  la  région  ventriculaire  et  le  plus  souvent  au  voisinage 
de  la  pointe  du  cœur. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  de  la  lésion  anévrysmale  esl,  en 
elïet,  presque  constamment  la  portion  du  ventricule  gauche  qui  représente  la 
pointe  du  cœur;  cependant,  on  a  observé  des  anévrysmes  pariétaux  sur  un 
point  plus  élevé  et  même,  comme  l'a  vu  Ormerod,  à  la  partie  supéro-externe 
du  ventricule.  Il  n'existe  d'ordinaire  qu'un  anévrysmc,  mais  le  fait  n'est  pas 
constant,  et  Kundrat  en  a  rencontré  trois  réunis  sur  un  même  sujet.  La  tumeur 
forme  une  saillie  plus  ou  moins  bien  limitée,  dont  le  volume,  en  général  pou 
considérable,  est  comparé  néanmoins  dans  certaines  observations,  à  celui  d'une 
demi-pomme  (Kundrat),  d'une  orange  (Ormerod),  du  poing  (Bossu)  ;  très  rare- 
ment elle  atteindrait  un  tel  volume  que  le  cœur  en  serait  doublé  (cœur  en 
bissac). 

La  poche  communi(|ue  plus  ou  moins  librement  avec  la  cavité  ventriculaire 
par  un  orifice  souvent  rétréci  en  collet,  et  au  niveau  duquel  se  prolonge  l'en- 
docarde. 

La  paroi  myocardique,  au  niveau  de  l'anévrysme,  est  toujours  notablement 
amincie,  parfois  réduite  à  ime  simple  membrane  de  tissu  fibreux.  A  sa  face 
interne  se  voient  des  caillots  de  consistance  variable,  tantôt  mous  et  cruori- 
ques,  tantôt  tibrineux;  d'après  Cornil  et  Ranvier,  ils  n'oflViraient  jamais  la  dis- 
position feuilletée,  décrite  par  Potain  et  Rendu  et  qui  se  trouve  signalée  dans 
l'observation  récente  de  Gouget.  A  sa  face  externe,  elle  donne  parfois  insertion 
à  des  adhérences  péricardiques  ('Vulpian,  Legroux.  Jacquet,  Rendu,  Kundrat, 
Macaigne,  etc.),  auxquelles  on  a  attribué  un  rôle  pathogénique  sur  lequel  nous 
aurons  à  revenir.  Le  péricarde,  ordinairement  épaissi  au  niveau  de  la  tumeur, 
se  confond  avec  le  bloc  scléreux  dû  à  la  transformation  du  myocard(>  et  de 
l'endocarde  (Nicolle). 

On  a  parfois  observé,  dans  l'épaisseur  des  parois,  une  sorte  de  calcification 
(Kundrat)  ou  même  des  concrétions  calcaires  analogues  à  des  calculs  arrondis 
(G.  Paul). 

Enfin  on  trouve,  dans  quelques  faits,  une  déchirure  de  la  poche  siégeant  à 

(')  Pelvet,  Thèse  inauij.,  Paris,  1807. 

(,-)  C.  Paul,  Soc.  mcdic.  des  hôpitaux,  1885. 

(^)  Rendu,  Soc.  méd.  des  hàp.,  1887. 

(*)  l'-.V.  Lop,  Contribut.  à  l'étude  des  aiiévrysincs  <lu  cœur:  Rev.  de  médecine,  jiiillcl  18'.t'2 
(•')  Kundrat,  .Soc.  impcr.-roy.  des  médecins  de  Vicnii",  18'J2. 
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.  son  sommet  et  intéressant  toute  l'épaisseur  de  la  paroi;  elle  résulte  de  la 
rupture  de  l'anévrysme,  et  s'accompagne  d'un  épanchement  de  sang  plus  ou 
moins  abondant  dans  le  péricarde. 

Des  recherches  histologiques,  encore  peu  nombreuses,  pratiquées  par  Pelvet, 
Posner,  NicoUe,  il  résulte  que  les  altérations  de  la  paroi  sont  très  analogues  à 
celles  qu'on  rencontre  dans  la  myocardite  scléreuse  :  tissu  conjonctif  adulte 
riche  en  fibres  élastiques,  au  milieu  duquel  persistent,  en  nombre  variable, 
des  faisceaux  musculaires  atteints  de  dégénération  plus  ou  moins  complète. 
Jamais  on  n'y  rencontrerait  de  gouttelettes  graisseuses. 

Du  côté  des  séreuses  cardiaques  et  des  artères  coronaires,  existent,  dans  la 
plupart  des  cas,  des  lésions  manifestes  de  sclérose,  et  même,  dans  un  certain 
nombre  d'observations,  on  a  noté  l'oblitération  d'une  ou  plusieurs  branches 
coronaires. 

Pathogénie.  —  On  peut  avec  Kundrat  diviser  les  anévrysmes  pariétaux  en 
deux  classes  :  les  anévrysmes  aigus,  correspondant  aux  a7iévrysmes  fat(X,  dans 
lesquels  les  couches  internes  du  myocarde  sont  détruites  par  le  fait  d'une 
endocardite  bactérienne  ou  d'une  myocardite  suppurative,  les  couches  externes 
distendues  composant  seules  la  poche,  et  les  anévrysmes  chroniques  ou  ané- 
vrysmes vrais  résultant  de  l'affaiblissement  de  la  paroi  par  transformation  sclé- 
reuse, et  du  refoulement  centrifuge  de  cette  portion  du  myocarde  dégénéré. 

Le  premier  de  ces  modes  pathogéniques  était  admis,  à  tort,  pour  tous  les 
cas  par  Corvisart,  Breschet,  Lobstein,  Kreysig,  Bouillaud  ;  il  ne  saurait  se 
rapporter  qu'à  une  catégorie  restreinte  de  faits,  mais  ne  peut  rendre  compte 
du  développement  des  anévrysmes  vrais  dont  nous  nous  occupons  ici. 

Trois  interprétations  ont  été  proposées  comme  capables  d'expliquer  la  patho- 
génie de  ces  dilatations  anévrysmales  du  myocarde.  Le  plus  grand  nombre 
des  observateurs  avec  Thurnam,  Peacock,  Cruveilhier,  Forget,  Rokitansky 
admettent  l'influence  de  la  transformation  fibreuse  du  myocarde,  qui  devient 
dès  lors  incapable  de  lutter  contre  la  pression  sanguine  et  se  laisse  dilater  ! 
cette  opinion  est  soutenue  par  Pelvet,  Hayem,  Lancereaux,  Nicolle,  qui  con- 
sidèrent l'ectasie  partielle  comme  inséparable  de  la  cirrhose  cardiaque  dont 
elle  n'est  que  le  type  le  plus  élevé  [forme  anévrysmaiique  de  Leyden).  Pour 
Cruveilhier,  d'ailleurs,  pour  Maurice-Raynaud,  Cornil  et  Ranvier,  cette  sclérose 
myocardique  peut  être  elle-même  sous  la  dépendance  d'une  inflammation  de 
l'endocarde. 

Suivant  Karl  Huber,  Wickham  Legg,  Kundrat,  la  cause  prochaine  de  l'affai- 
blissement d'une  portion  du  myocarde  et  de  sa  dilatation  anévrysmale  réside 
dans  les  troubles  nutritifs  localisés  dus  à  Y  oblitération  des  branches  coronaires. 
S'il  est  vrai,  comme  le  fait  remarquer  H.  Huchard,  que  cette  interprétation 
pathogénique  rende  compte  de  la  plus  grande  fréquence  des  anévrysmes  par- 
tiels dans  le  voisinage  de  la  pointe  du  cœur,  c'est-à-dire  dans  une  région  dont 
les  artères  nourricières  sont  plus  souvent  altérées,  elle  se  trouve  néanmoins 
battue  en  brèche,  pour  nombre  de  cas,  par  le  fait  de  la  perméabilité  persis- 
tante ou  de  l'intégrité  des  coronaires  constatée  à  l'examen  nécroscopique 
(Macaigne,  Bossu,  Gombault). 

Enfm,  à  l'exemple  de  Rendu,  P. -A.  Lop,  Macaigne,  admettent  le  rôle  actif  des 
adhérences  limitées  du  péricarde  déterminant  «  un  tiraillement  de  la  paroi  à 
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peu  près  comparable  à  relTel  d'une  ventouse  qui  serait  appliquée  à  sa  surface  » 
(Rendu),  et  entraînant  à  la  longue  la  dilatation  de  la  région  circonscrite  du 
myocarde  à  laquelle  s'attache  la  bride  péricardiquc.  Cependant,  tout  en  con- 
sidérant comme  prépondérante  l'action  mécanique.  Rendu  pense  qu'il  faut  sans 
doute  faire  entrer  en  ligne  de  compte  un  certain  degré  d'inflammation  de  la 
séreuse  péricardiquc  propagée  au  myocarde. 

En  somme,  on  voit  que  la  pathogénie  des  anévrysmes  partiels  ne  saurait  être 
univoijue  et  qu'il  convient  de  la  rattacher,  tantôt  à  la  myomalacie  par  olililé- 
ration  coronaire,  tantôt  au  tiraillement  résullanl  d'adhérences  péricardiques 
limitées,  plus  souvent  peut-èlre  à  la  transformation  fibreuse  avancée  d'un 
foyer  de  myocai'dite  scléreuse.  Dans  une  récente  leçon  sur  le  sujet,  Cutfer  (') 
résume  la  pathogénie  de  ces  anévrysmes  en  admettant  que  «  une  altération 
myocardique  est  la  condition  nécessaire  et  suffisante  »  de  leur  production. 

Étiologie.  —  Elle  se  ressent  tout  nalurellement  de  l'incertitude  qui  règne 
sur  le  mode  pathogénique  de  la  dilatation  anévrysmale,  et  l'on  trouve  tour  à 
tour  incriminées  dans  les  diverses  ol>servations  l'endopéricarditc,  le  rhuma- 
tisme, le  paludisme  (Lanccreaux).  la  syphilis  (Corvisart.  Lancereaux,  Vir- 
chow),  l'artério-sclérose  (Huchard),  l  athérome  des  coronaires,  les  artérites 
infectieuses. 

Symptômes.  —  La  séméiologie  de  l'anévrysme  pariétal  est  des  plus 
obscures  et  ne  comporte,  jusqu'ici  du  moins,  aucun  phénomène  suffisamment 
caractéristique. 

Elle  se  confond,  dans  la  plui)art  des  cas,  avec  celle  de  la  sclérose  myocardique 
et  des  cardiopathies  artérielles  dont  les  lésions  offrent,  d'ailleurs,  avec  celles 
de  l'anévrysme  une  analogie  manifeste  ainsi  que  nous  l'avons  établi  plus  haut. 

La  dyspnée,  l'angoisse  précordiale,  les  palpitations,  la  faiblesse  du  choc 
cardiaque,  la  petitesse  du  pouls,  les  syncopes,  enfin  le  syndrome  asystolique 
révèlent  le  plus  souvent  une  affection  organi(|ue  du  cœur,  d'origine  myocar- 
dique, mais  ne  permettent  pas  d'en  déterminer  la  nature. 

On  doit  cependantà  C.Paul(-),et  à  Rendu(^),la  connaissance  de  deux  signes 
qui,  sans  être  à  coup  sûr  pathognomonicjues,  devront  faire  songer  à  la  possi- 
bilité d'un  anévrysme  partiel.  Chez  le  malade  observé  par  C.  Paul,  on  perce- 
vait à  la  pointe  du  cfeur  un  souflle  diastolique,  indépendant  de  toute  insuffi- 
sance aortique,et  résultant,  suivant  lui,  du  rellux  dans  le  ventricule,  au  moment 
de  la  diastole,  du  sang  renfermé  dans  la  poche  anévrysmale  distendue  sous 
l'effort  de  la  pression  systoli([ue. 

D'après  Rendu,  on  peut  percevoir,  dans  la  région  correspondant  à  l'ané- 
vrysme, un  bruit  de  claquement  diastolique  résultant  de  la  mise  en  tension  de 
la  poche,  c'est-à-dire  reconnaissant  un  mécanisme  tout  analogue  à  celui  du 
bruit  de  galop  par  choc  diastolique.  Dans  le  cas  d'anévrysme  observé  par 
Rendu,  le  bruit  surajouté  différait  du  galop  classique  de  la  néphrite  scléreuse 
par  son  timbre  plus  éclatant,  plus  clair  et  plus  sonore;  par  son  rythme,  attendu 
qu'il  se  produisait  inmiédiatement  après  le  claquement  des  sigmoïdes  ;  enfin 
par  son  siège,  son  maximum  étant  situé  à  la  partie  moyenne  du  ventricule  et 

(')  CcKFKR,  Semaine  médirale,  janvier  18'Jj. 

(-)  C.  Paul,  Soc.  médir.  des  hiipilaiix,  il  février  188j. 

(')  Rendu,  Loc.  cit. 
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le  bruit  se  propageant  vers  l'appendice  xiphoïde  sur  une  étendue  plus  consi- 
dérable que  le  galop  rénal. 

Ajoutons  encore  qvie,  suivant  Bucquoy(')  et  Hanot,  les  sujets  atteints  d'ané- 
vrysme  pariétal  auraient  une  tendance  marquée  à  prendre  une  position  toute 
particulière,  s'inclinant  en  avant,  lorsqu'ils  sont  assis,  jusqu'à  toucher  presque 
du  front  leurs  genoux. 

La  marche  de  l'affection  est  assez  variable,  et  sa  durée  ne  saurait  être  évaluée 
même  d'une  façon  approximative.  La  terminaison  la  plus  ordinaire  a  lieu  par 
le  mécanisme  de  l'asystolie  ;  mais  on  a  vu  la  mort  être  hâtée  par  la  production 
d'embolies  viscérales,  ou  par  une  rupture  cardiaque  au  niveau  de  la  poche 
(Hartmann). 

Le  diagnostic  n'est  presque  jamais  établi  pendant  la  vie,  et  l'on  conçoit, 
d'après  ce  que  nous  avons  dit  de  l'obscurité  des  symptômes,  qu'il  n'en  puisse 
guère  être  autrement.  Dans  quelques  cas,  on  pourra  sans  doute  soupçonner 
l'existence  d'un  anévrysme  de  la  pointe,  mais  cette  lésion  demeure  le  plus 
souvent  une  surprise  d'autopsie. 

Le  traitement  ne  saurait  être  que  palliatif  et  ne  comporte  pas  d'indications 
spéciales. 

II.  —  RUPTURE  DU  CŒUR 

Elle  peut  être  le  résultat  d'un  traumatisme,  ou  survenir  spontanément  chez 
les  sujets  atteints  d'altérations  du  myocarde. 

La  rupture  traumatique,  dont  nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici,  porte 
surtout  sur  les  parties  les  plus  minces  du  myocarde,  comme  l'ont  dès  longtemps 
établi  Gamgee  {^)  et  Elleaume  (")  ;  le  .ventricule  droit,  plus  directement  en  rap- 
port avec  la  paroi  thoracique  antérieure,  est  son  siège  de  prédilection. 

La  rupture  spontanée,  connue  de  Morgagni,  Portai (''),  Blaud(^),  Rostan("'), 
RochouxC),  Aranf),  a  été  l'objet  de  publications  diverses  depuis  une  vingtaine 
d'années  de  la  part  de  Le  PiezC), Hertz ('"),  Steven("),  Coupland ('"),  Flintoff 
MickleC^),  Leyden (''•),  A.  Robin C^),  F.  Trier Peter ('•),  Pichenot("), 
KeelingC»),  Merklen (-«),  Beadles(2'),  etc. 

(*)  BucouOY,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  février  1885. 

(-)  Gamgee,  Rup.  Lraumal.  du  cœur,  London,  1856. 

('•)  Elleaume,  Tlièse  inaug.,  Paris,  1858. 

(*)  PoRTAL,  Acad.  des  sciences,  1770. 

f  )  Blaud,  Bibliolh.  médic,  1820. 

C"')  Rostan,  Nouv.  Jour,  de  médec,  juin  1820. 

(')  RocHOU.x,  Thèse  de  Paris,  1822. 

(*)  Ar\n.  Arch.  de  médec,  1847-18^^9. 

(S)  Le  Piez,  Tlièse  de  Paris,  1873. 

Hertz,  Spontan.  Hezriiplur  ;  Soc.  méd.  de  Hambourg,  janx.  1884. 
{")  Steven,  Glasgow  med.  Journ.,  décembre  1884. 
('-)  CourLAND,  Lancet,  décembre  1882. 
('•'>)  Flintoff  Mickle,  Edimb.  med.  Journal,  février  1884. 
C'*)  Leyden,  Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  1884. 
('^)  A.  Robin,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  décembre  1885. 

F.  Trier,  Soc.  méd.  de  Copenhague,  1884. 
('")  Peter,  Sem.  médic,  sept.  1889. 
('^)  PicnENOT,  Soc.  méd.  de  l'Yonne,  1890. 
('9)  KeelinG;  Medic.  Press.,  1801. 

(-")  Merklen,  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  novembre  1802 
(-')  Beadles,  Soc  pathol.  de  Londres,  février  1893. 
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Anatomie  pathologique.  —  Pathogénie.  —  La  rupture  cardiaque 
spontanée  siège,  le  plus  ordinairement,  au  niveau  du  ventricule  gauche,  sur- 
tout vers  sa  partie  moyenne  ou  dans  la  région  de  la  pointe  :  celte  localisation, 
d'après  la  plupart  des  auteurs,  est  en  rapport  avec  les  lésions  d'athérome  ou  de 
thrombose  plus  communes  au  niveau  de  Tartcre  coronaire  gauche  (31  cas  :  Le 
Piez). 

La  déchirure  de  la  paroi  myocardique,  qui  peut  s'effectuer  en  plusieurs 
temps,  se  montre  complète  à  l'autopsie,  c'est-à-dire  qu'elle  intéresse  toute 
l'épaisseur  du  myocaixle,  et  qu'on  retrouve  une  fissure  plus  ou  moins  régulière 
sur  sa  face  interne  et  une  autre  sur  sa  face  péricardique  :  ces  deux  fissures  sont 
reliées,  dans  l'épaisseur  du  muscle,  par  un  trajet  tantôt  direct,  tantôt  sinueux. 
Parfois  la  direction  de  la  déchirure  n'est  pas  la  même  à  la  face  interne  et  à  la 
face  externe  du  myocarde  :  telle  était  la  disposition  de  la  rupture  cardiaque  à 
laquelle  a  succombé  Panum,  et  qui  a  été  observée  par  Trier. 

La  déchirure  de  la  surface  péricardique  est  d'ordinaire  plus  considérable,  plus 
déchiquetée  que  celle  de  la  surface  interne,  du  moins  dans  les  déchirures  de  dedans 
en  dehors  :  Ploucquet  et  Bayle  avaient  basé  sur  ce  fait  une  assimilation  avec  le 
trajet  d'un  projectile,  et  comparaient  la  déchirure  externe  au  trou.de  sortie. 
D'ailleurs,  la  rupture  peut  s'effectuer  soit  de  dedans  en  dehors,  soit  de  dehors 
en  dedans,  et  cela  sur  le  même  myocarde  (A.  Robin). 

La  rupture,  en  effet,  n'est  pas  constamment  unique;  on  en  peut  rencontrer 
plusieurs  chez  vm  même  sujet,  et  Andral  a  cité  un  cas  dans  le<|uel  le  cœur  se 
trouvait  déchiré  en  sept  endroits  diflerents. 

On  a  invoqué,  en  général,  pour  expliquer  la  rupture  de  dedans  en  dehors  la 
pression  du  sang  sur  la  face  interne  du  myocarde  dégénéré,  surtout  pendant 
les  efforts  ;  ce  mécanisme  ne  saurait  expliquer  les  ruptures  de  sens  inverse, 
et  l'excès  dépression,  conséquence  d'un  effort,  ne  peut  être  mis  en  cause  pour 
les  ruptures  produites  pendant  le  sommeil  (A.  Ro];)in). 

Dans  presque  toutes  les  observations,  on  trouve  notées  soit  la  dégénéres- 
cence graisseuse  du  cœur,  soit  la  myocardite  scléreuse  ou  les  plaques  de  dégé- 
nérescence atrophique  consécutives  à  l'athérome  ou  à  l'oblitération  thrombosi- 
quedes  branches  coronaires,  soit  l'anévrysme  partiel.  La  lésion  la  plus  fréquente 
paraît  être  celle  de  la  coronaire  gauche  (Hertz,  Steven,  Ouain,  Mackenzie, 
Mérigot  de  Treigny,  Féréol,  Leyden,  Trier,  Peter,  etc.).  La  segmentation  delà 
fibre  musculaire,  de  Henaut,  a  été  signalée  par  A.  Robin,  qui  la  considère 
comme  la  principale  condition  anatomique  de  la  rupture  cardiaque. 

Le  plus  souvent,  le  péricarde  renferme  un  épanchcment  sanguin,  abondant; 
cependant  la  récente  observation  publiée  par  Merklen  {loc.  cit.)  montre  que  cet 
hémo-péricarde  peut  faire  défaut  :  il  s'agit  évidemment  d'un  cas  exceptionnel. 

On  voit  que  ces  ruptures  cardiaques,  dites  spontanées,  sont  préparées  de 
plus  ou  moins  longue  date,  par  les  altérations  des  coronaires  ou  du  myocarde  : 
la  thrombose  rapide  des  grosses  branches  artérielles,  entraînant  la  myomalacie 
partielle,  et  peut-être  la  désintégration  de  la  fibre  cardiaque,  semblent  tenir 
la  première  place  dans  la  pathogénie  de  la  rupture.  Si  l'action  de  la  pression 
sanguine  et  le  mécanisme  de  l'effort  paraissent  à  bon  droit  pouvoir  être  re- 
gardés comme  la  cause  occasionnelle,  nous  avons  vu  qu'on  ne  saurait  les  invo- 
quer dans  tous  les  cas  ;  la  lésion  myocardique  elle-même,  aidée  par  les  mou- 
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vemenls  normaux  du  cœur,  suffirait  parfois  à  provoquer  la  rupture  cardiaque 
(A.  Robin,  G.  Sée). 

Symptômes.  —  Si  l'on  s'en  rapporte  à  la  plupart  des  descriptions 
données  parles  auteurs  classiques  sur  les  accidents  qu'entraîne  la  rupture  du 
cœur,  elle  n'offrirait  aucun  symptôme  pathognomonique  :  la  déchirure  com- 
plète du  myocarde  détermine  la  mort,  sinon  instantanée,  du  moins  très 
rapide  ;  parfois  le  malade  pousse  un  cri,  accuse  une  violente  douleur  dans  la 
région  cardiaque,  étouffe  et  meurt  en  quelques  minutes,  ou  tout  au  plus  en 
quelques  heures. 

On  peut,  cependant,  observer  une  marche  clinique  quelque  peu  différente, 
et  le  drame  semble  évoluer  dans  bon  nombre  de  cas  (60  pour  100)  en  plusieurs 
actes,  comme  la  rupture  elle-même,  qui  se  fait  alors  par  étapes  successives 
(A.  Robin).  La  durée  totale  des  accidents  est  comprise,  en  pareille  circon- 
stance, entre  une  heure  et  cinq  à  six  jours  (G.  Sée).  Le  fait  cité  par  Peter,  où 
la  survie  s'est  montrée  de  douze  jours,  est  tout  à  fait  exceptionnel;  on  a  signalé 
dans  des  cas  analogues  l'obturation  momentanée  de  la  déchirure  par  un  cail- 
lot sanguin  s'opposant,  pendant  un  temps  variable,  à  l'épanchement  dans  le 
péricarde.  Rostan  rapporte  même  un  cas  d'obturation  d'une  rupture  cardiaque, 
par  adhérence  péricardique  et  caillot  fibrineux  actif,  durant  quinze  années; 
la  mort  fut,  au  bout  de  ce  temps,  le  fait  d'une  rupture  nouvelle.  Peut-être  dans 
l'observation  rapporté  par  Beadles(')  où  la  survie  a  été  de  168  jours,  existait-il 
quelque  disposition  anatomique  de  même  ordre? 

Sans  parler  des  symptômes  de  cardiopathie  myocardique  qui  peuvent  précé- 
der pendant  une  période  essentiellement  variable  les  phénomènes  redoutables 
de  la  rupture  cardiaque,  celle-ci  se  manifeste  d'ordinaire  par  une  crise  doulou- 
reuse à  forme  angoissante  rappelant  l'angine  de  poitrine  :  la  douleur,  plus  ou 
moins  intense,  parfois  atroce,  siège  au  niveau  de  la  région  précordiale,  s'irra- 
diant  dans  le  dos  et  parfois  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Elle  se  repro- 
duit à  chaque  étape  nouvelle  de  la  déchirure  et  s'accompagne  d'une  oppres- 
sion violente  pouvant  aller  jusqu'à  l'orthopnée,  et  fréquemment  de  vomisse- 
ments (Trier,  Keeling)  ;  lorsque  la  rupture  est  complète  et  permet  l'irruption 
sanguine  dans  le  péricarde,  la  face  pâlit  et  prend  un  aspect  d'anxiété  extrême, 
le  cœur  bat  d'une  façon  tumultueuse  et  irrégulière  pendant  quelques  instants, 
le  pouls  devient  incomptable,  et  la  mort  survient  en  peu  de  minutes. 

On  conçoit  combien  le  diagnostic  sera  difficile  à  porter  dans  une  crise  aussi 
rapide  et  dépourvue  de  signe  caractéristique  ;  tout  au  plus  pourra-t-on  soup- 
çonner l'imminence  d'une  rupture  cardiaque,  d'après  les  phénomènes  que  nous 
venons  d'indiquer,  lorsqu'il  sera  donné  d'observer  le  malade  avant  la  brusque 
terminaison  de  la  crise. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  le  pronostic  fatal  des  accidents,  contre  lesquels 
resteront  d'ailleurs  impuissants  tous  les  efforts  de  la  thérapeutique. 

(')  Beadles,  Soc.  patkol.  de  Londres,  février  1895. 
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CHAPITIIE  VII 

SYPHILIS   DU  MYOCARDE 

Dès  1859.  Virchow  (')  signalait  J'exislcnce  des  lésions  syphilitiques  du  myo- 
carde, et,  depuis  lors,  l'histoire  de  ces  d<4crniinalions  myocardiquesde  la  vérole 
a  été  l'objet  d'un  certain  noml)re  de  travaux  parmi  lesquels  nous  citerons  ceux 
de  Cantani(-),  Pearce  Gould(''),  (  Irenouiller  ('),  Lancereaux  (^),  Marchiafava  ("), 
Mannino  ('),  Ilenderson  Jullien  (^),  Mauriac  ('"),  etc.  Enfin,  au  cours  de  ces 
dernières  années,  la  question  du  syphilomc  myocardique  s'est  enrichie  de 
documents  dus  aux  recherches  de  Buchwald  (*'),  Schwalbe  ('^),  Newton  Pitt  ('"), 
Nekam .('"),  Semmola  {'»),  Mracek  C"). 

C'est  d'après  l'ensemble  de  leurs  descriptions  que  l'on  peut  es(juisser  une 
étude  de  la  syphilis  du  myocarde. 

Étiologie.  —  Les  lésions  du  myocarde  appartiennent  à  la  période  tertiaire 
de  la  sypliilis  acquise,  et  se  produisent  en  moyenne  huit  ans  après  le  début  de 
l'infection  d'après  Buchwald,  dix  ans  suivant  Jullien.  Les  dates  exirémes 
seraient  vui  an  et  dix-huit  ans. 

L'âge  des  malades  est  des  plus  variables,  cependant  le  plus  grand  nombre 
des  faits  se  rapporte  à  des  sujets  Agés  de  vingt  à  quarante  ans  (Buchwald). 

Chez  le  nouveau-né,  la  syphilis  héréditaire  est  parfois  une  cause  de  syphi 
lomes  du  myocarde  comme  en  font  foi  les  observations  de  Rosen,  Coupland. 
Kartzow,  Parrot,  Wendt,  Fœrster. 

Le  sexe  masculin  semble  être  plus  souvent  frappé;  sur  51  cas,  10  seu- 
lement appartiennent  à  des  femmes. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  ventricules,  et  le  ventricule  gauche  en 
particulier,  représentent  le  siège  de  prédilection  des  lésions  syphilitiques 
(Jullien,  Mracek)  ;  on  en  a  signalé  également  au  niveau  des  oreillettes  et  de  la 
cloison  interventriculaire.  Souvent  elles  sont  réparties  sur  plusieurs  segments 
du  myocarde  (Virchow,  Newton  Pitt). 

On  rencontre  dans  le  myocarde  deux  ordres  de  lésions  :  la  gomme  et  la 

(')  Viiiciiow,  l.iisi/pli.  ruiistitiit..  l'aris,  IHMI. 

('■')  Cantani,  Myocai'il.  sy|)liil.;  Ann.  de  dermal.  et  de  sijphil.,  1870. 

("')  Pearce  Gould,  (ioininc  tlu  cœur;  Brlt.  med.  Journ.,  1875. 

(*)  Grenouiller.  Thèse  de  Paris,  1878. 

(•')  Lancefseaux,  Traité  de  la  syphilis,  Paris,  18(iG. 

('■')  Mahciuafava,  Bull.  d.  Brg.  Academ.  med.  de  Borna,  1881. 

(')  Mannino.  Qiorn.  ilal.  délie  mal.  veti.,  1881. 

('*)  IIenderson,  Gomme  du  cœiiv.  Mcdir.  Times,  188'2. 

(^)  .Jullien,  Tî-ailé  prat.  des  mal.  vénér.,  2°  édit.,  Paris,  1880. 

("')  Mauriac,  Traité  de  la  Sypii.  tert.,  Paris,  lS8il. 

{")  Bur.HWALD,  Soc.  méd.  de  Silésie,  1889. 

('-)  SciiwALDE,  Gommes  du  myocarde;  Areli.  de  Vircliow,  18110. 

(")  Newton  Pitt,  Soc.  palhol.  de  Londres,  mai  1801. 

C')  Nekam,  Soc.  imp.-roy.  des  méd.  de  Biida-Peslh,  octol)rc  1891. 

Semmola,  Académie  de  médecine,  Paris,  août  1892. 
("'')  Mracek,  2'  Conr/r.  intern.  de  dermat.  cl  syphilig.,  Vienne,  septembre  1892. 
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sclérose,  fréquemment  associées  (Jullien,  Mracek);  l'existence  isolée  de  la 
sclérose  syphilitique  du  cœur  est  même  mise  en  doute  par  Jullien. 

Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  l'étude  macroscopique  et  histologique  de 
ces  manifestations  syphilitiques  qui  a  été  entreprise  dans  une  autre  partie  de 
cet  ouvrage  (voy.  t.  II,  p.  258). 

La  gomme  myocardique,  dont  le  volume  varie  depuis  celui  d'un  pois  jus- 
qu'à celui  d'un  œuf,  peut  se  trouver  située  dans  l'épaisseur  du  muscle  et  n'être 
reconnue  qu'à  la  coupe.  Parfois  elle  forme  une  saillie  appréciable  à  la  surface 
interne  ou  à  la  face  péricardique  du  viscère.  En  pareil  cas,  l'endocarde  ou 
le  péricarde  participent  toujours  à  la  lésion  et  présentent  un  épaississement 
blanchâtre,  scléreux,  ou  des  adhérences  plus  ou  moins  étendues.  La  gomme, 
longtemps  enkystée  par  une  zone  de  myocardite  interstitielle,  peut  dans  quel- 
ques cas  se  ramollir  (Oppolzer,  Nekam,  Jullien),  et  même  s'ouvrir  et  se  vider 
dans  la  cavité  ventriculaire,  donnant  lieu  soit  à  des  embolies  multiples,  soit  à 
la  formation  d'un  anévrysme  faux  myocardique  (Morgan,  Lhonneur,  Newton 
Pilt,  Nekam,  Mracek). 

Les  lésions  de  sclérose  semblent,  d'après  Mracek,  débuter  autour  des  vais- 
seaux les  premiers  atteints  d'endo-périartérite  syphilitique,  mais  elles  sont 
moins  diffuses  que  celles  de  la  myocardite  scléreuse  non  syphilitique;  ce  fait 
paraît  en  relation  avec  la  répartition  de  l'endartérite  syphilitique  qui  est  tou- 
jours circonscrite  (Lancereaux).  Elles  se  caractérisent  par  l'atrophie  et  la  dis- 
parition des  fibres  musculaires,  et  la  formation  de  tractus  fibreux  blanchâtres, 
parsemés  parfois  de  nodules  gommeux,  et  que  Lancereaux  a  comparés  à  des 
intersections  aponévrotiques.  On  peut  observer,  comme  conséquence,  l'atro- 
phie des  muscles  papillaires  et  la  rétraction  de  leurs  cordages  tendineux. 

Avec  ces  lésions  coexistent  l'hypertrophie  des  portions  indemnes  du  myo- 
carde, et,  fréquemment,  un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse  ou 
même  amyloïde,  avec  toutes  leurs  conséquences. 

Enfin,  il  est  à  peine  besoin  de  signaler  chez  les  sujets  atteints  de  syphilis 
myocardique  la  présence  presque  constante  d'autres  stigmates  de  la  vérole  : 
cicatrices  du  chancre  ou  d'ulcérations  diverses,  lésions  osseuses,  gommes  vis- 
cérales ou  cutanées,  etc. 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  est,  on  le  conçoit,  des  plus  variables 
dans  chaque  cas  en  particulier,  et  emprunte  ses  caractères  les  plus  tranchés 
tantôt  aux  lésions  artérielles,  tantôt  à  la  dégénérescence  scléreuse,  tantôt  à 
l'anévrysme  partiel  ou  aux  altérations  valvulaires. 

Dans  un  certain  nombre  de  faits,  l'affection  cardiaque  semble  être  demeurée 
latente  jusqu'à  la  terminaison  par  la  mort  subite;  celle-ci,  cependant,  a  été 
parfois  précédée  d'un  ensemble  de  troubles  parmi  lesquels  la  dyspnée,  la  gêne 
ou  la  douleur  précordiale,  l'arythmie,  l'alTaiblissement  des  bruits  cardiaques, 
la  petitesse  du  pouls  tiennent  la  première  place. 

.  Dans  d'autres  cas,  après  cette  période  troublée  ordinairement  assez  longue, 
se  montrent  les  phénomènes  de  l'asthénie  cardiaque  et  les  malades  succombent 
au  milieu  d'accidents  asystoliques. 

La  mort  subite  peut  être  le  fait  d'une  syncope,  d'une  embolie,  d'une  rup- 
ture; enfin  Jullien  signale  la  terminaison  rapide  par  dyspnée  aiguë,  avec  suffo- 
cation angoissante,  qui  tue  les  malades  en  quelques  jours. 
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Le  pronostic  est  assez  sévère;  la  terminaison  fatale,  d'après  les  faits  connus, 
paraît  être  la  règle,  et  dans  la  majorité  des  cas  les  malades  ont  été  emportés 
par  mort  subite. 

Cependant,  on  a  pu  citer  ({uelques  observations  de  guérison  complète  (Lan- 
cereaux,  Morgan,  Cantani,  Mayer,  Profeta). 

Le  diagnostic  présente  les  plus  grandes  incertitudes  :  il  sera  basé  surtout 
sur  l'absence  de  lésions  valvulaires,  exceptionnelles  en  pareil  cas,  et  sur  la 
connaissance  d'une  infection  syphilitique  antérieure  avouée  par  le  malade,  ou 
rendue  évidente  par  la  coexistence  de  lésions  spécifiques  en  évolution  ou  de 
stigmates  indélébiles.  Le  plus  souvent,  en  présence  des  symptômes  de  cardio- 
pathie que  nous  avons  signalés,  on  ne  pourra  que  soupçonner  la  nature  syphi- 
litique du  mal,  alors  qu'on  aura  établi  que  le  sujet  a  été  infecté  à  une  date 
plus  ou  moins  éloignée  et  qu'on  ne  pourra  rattacher  les  troubles  cardiaques  à 
une  autre  cause  manifeste. 

L'efficacité  du  traitement  spécifique  pourrait,  dans  des  cas  trop  rares, 
apporter  une  confirmation  au  diagnostic. 

Le  traitement  devra  s'adresser  avant  tout  à  la  cause,  c'est-à-dire  consister 
dans  l'emploi  des  frictions  mercurielles,  ou  du  sirop  de  Gibert  et  de  l'iodure  à 
hautes  doses. 

On  combattra  par  les  moyens  appropriés  les  troubles  circulatoires  et  les 
pliénomènes  d  asthénie  cardio-vasculaire.  Enfin,  dans  bien  des  cas,  on  retii'cra 
des  avantages  de  l'administration  des  toniques  généraux  et  des  reconstituants. 

CHAPITRE  VIU 

NÉOPLASMES  ET  TUMEURS  DIVERSES  DU  MYOCARDE 

1"  CANCER 

Il  est  rare  dans  sa  forme  secondaire,  et  absolument  exceptionnel  dans  sa 
forme  primitive. 

Le  cancer  seco)ulaire  connu  depuis  Laënnec,  Velpeau,  Bayle,  Andral,  a  été 
signalé  par  un  certain  nombre  d'observateurs  (Voir  la  bibliographie  à  l'article 
Creur  du  Dictionnaire  encyclopédique)  :  nous  citerons  parmi  les  plus  récentes 
publications  sur  le  sujet  celles  d'Ely  ('),  Salvatore  Cacciola  ('),  Barthélémy  f'), 
IW'inon  (''),  Girode  (^),  Norman  Moore  ("),  Guttmann  C),  Pic  et  Bref  (*). 

On  ne  connaît  guère  que  sept  cas  de  cancer  pri)niiif  [Andral,  Locher,  Boden- 
heimer,  Prudhomme,  Ely,  l'yrow-liramwell  ("),  et  Fraenkel  ("')). 

(')  Ely,  Thc^e  de  Paris,  1874. 

(-)  S.  Caf.ciola,  Ann.  mjîîu.  cli  incd.  e  chiv.,  Mil.'imi,  I8S(I. 

('^)  Hartiuclejiy.  Soc.  anatoin.,  18711. 

('')  tJiUNON',  Soc.  aiiatom.,  ii<i\ oiiilire  18s.">. 

(■')  (liiîoDi-:,  Soc.  uiiat.,  188."i. 

('')  NoiiM.VN  MooiiE,  Soc.  path.  de  Londres,  jain  icr  188G. 
(')  Guttmann,  llcrlin.  Idi,i.  iVodi.,  1880. 

(*')  Pu:  et  BiîET,  Cdiilrili.  à  Trlude  du  cancer  secondaire  du  cœur;  Revue  de  médecine, 
d<(cm]3re  181)0. 
('■')  HvRow-IiRAMWiiLL,  Brit.  mcd.  .Journ.,  oclol)re  187.'). 
("')  Fraenkrl,  Jahvcsber.  f.  gesitmmte  Medicin,  1881). 
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Le  cancer  secondaire  du  myocarde  a  clé  observé  à  tous  les  âges,  parfois 
même  chez  des  sujets  jeunes.  Il  est  le  résultat  soit  de  V envahissement  du  cœur 
par  un  néoplasme  de  voisinage  (poumon,  œsophage,  ganglions  du  médiastin), 
soit  à\ine.  propagation  à  dislance  par  généralisation  d'un  cancer  plus  ou  moins 
éloigné. 

Les  variétés  les  plus  communes  seraient  l'encéphaloïde  (Potain  et  Rendu, 
Brinon),  puis  le  squirrhe,  l'épithéliome  et  le  cancer  mélanique  (Niemeyer). 

Dans  un  travail  récent,  Pic  et  Bret,  montrant  le  peu  d'importance  qu'il  con- 
vient d'attribuer  au  stroma,  établissent,  d'après  les  observations  les  plus  pro- 
bantes et  le  résultat  de  leurs  recherches  personnelles,  qu'il  s'agit  presque  tou- 
jours d'un  épithéliome,  tantôt  épidermique,  tantôt  cylindrique  ou  glandulaire, 
sans  stroma,  ou  avec  stroma  plus  ou  moins  adulte,  souvent  d'aspect  alvéolaire. 

Bien  diflerent  du  cancer  primitif  dû  à  la  prolifération  de  la  cellule  myocar- 
dique,  le  cancer  secondaire  procède,  d'après  ces  auteurs,  du  transport  par 
la  voie  sanguine,  et  non  par  les  lymphatiques,  d'éléments  cellulaires  nés  dans 
un  cancer  primitif  extra-cardiaque,  et  qui,  fixés  au  niveau  du  myocarde,  y  dé- 
terminent un  néoplasme  secondaire  de  type  cellulaire  identique  à  celui  du 
néosplasme  originel. 

Le  cancer  primitif  ayant  servi  de  point  de  départ  aux  éléments  du  néoplasme 
cardiaque  secondaire  a  été  rencontré  dans  les  organes  les  plus  divers,  mais  le 
plus  souvent  il  s'agissait  d'une  tumeur  intra-thoracique,  ou  tout  au  moins 
s'étant  préalablement  généralisée  dans  le  thorax.  Pic  et  Bret  inclinent  à  voir 
dans  l'existence  d'un  noyau  cancéreux  primitif  ou  secondaire  du  poumon  la 
condition  indispensable  de  la  généralisation  au  myocarde.  Ils  ont  noté  le  fait 
dans  toutes  leurs  observations  personnelles. 

Le  cancer  du  myocarde  se  présente  tantôt  sous  l'aspect  d'infiltration  diffuse, 
plus  souvent  peut-être  sous  forme  de  noyaux  multiples,  mais  de  nombrs  essen- 
tiellement variable  ;  leur  volume  égale  d'ordinaire  celui  d'un  pois  ou  d'une  noi- 
sette, cependant  il  peut  atteindre  la  dimension  d'une  noix  ou  même  d'un  œuf. 
En  général  situées  dans  l'épaisseur  du  muscle,  ces  tumeurs  proéminent  parfois 
vers  les  cavités  cardiaques  ou  soulèvent  le  péricarde.  On  a  signalé,  en  pareil 
cas,  l'ulcération  de  la  tumeur  et  sa  prolifération  sous  forme  d'un  fongus  volu- 
mineux, végétant  (Bucquoy). 

Le  ventricule  droit  serait  plus  fréquemment  atteint;  dans  deux  des  faits 
observés  par  Pic  et  Bret,  c'était  au  contraire  le  cœur  gauche.  Assez  souvent 
les  noyaux  cancéreux  siègent  dans  la  cloison  interventriculaire. 

Le  myocarde,  dont  les  fdjres  sont  comme  écartées  par  la  tumeur  développée 
dans  le  tissu  interstitiel,  présente  tantôt  une  atrophie  simple,  tantôt  un  certain 
degré  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  On  a  signalé  la  segmentation  des 
fibres  de  Renaut. 

Le  cœur  est  souvent  dilaté,  ses  parois  sont  amincies;  dans  quelques  cas, 
une  de  ses  cavités  se  trouve  rétrécie  par  la  saillie  d'un  néoplasme  volumineux 
proéminant  vers  la  face  endocardiaque. 

La  péricardite  avec  épanchement  séro-sanguinolent  peut  se  montrer  comme 
complication  du  cancer  myocardique  avoisinant  le  péricarde. 

Les  symptômes  sont  fort  incertains  et  n'offrent  rien  de  caractéristique.  11 
semble,  d'une  façon  générale,  que  la  maladie  demeure  assez  longtemps  abso- 
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liimcnl  latente;  dans  une  seconde  période,  apparaissent  des  troubles  communs 
à  la  plui)art  des  cardiopathies:  la  dyspnée,  la  douleur  précordiale,  les  palpita- 
tions, Tarytiimie,  ne  fournissent  aucun  indice  relatif  à  la  nature  de  l'altération 
du  myocarde. 

La  mort  subite  a  été  parfois  observée  comme  conséquence  d'une  syncope,  ou 
d'une  embolie  cérébrale  ou  pulmonaire.  Plus  souvent,  le  malade  succombe 
avec  ou  sans  phénomènes  asystoliques,  emporté  soit  par  les  progrès  de  la  ca- 
chexie cancéreuse,  soit  par  quelque  complication  relevant  du  néoplasme  pri- 
mitif ou  d'un  noyau  de  généralisation  extra-cardiaque. 

Le  diagnostic  n'est  fait  le  plus  souvent  qu'à  l'autopsie;  cependant  on  pourra, 
suivant  (i.  Sée,  en  l'absence  de  syphilis,  de  rhumatisme,  d'alcoolisme,  de 
lésion  valvulaire,  et  lorsqu'il  existe  d'autre  part  quelque  masse  cancéreuse,  ou 
que  le  sujet  offre  l'aspect  de  cachexie  profonde  propre  au  cancer,  soupçonner 
la  véritable  nature  de  la  cardiopathie.  La  recherche  de  l'adénopathie  sus- 
claviculaire  ne  devra  jamais  <'tre  omise  dans  les  cas  suspects  et  fournira 
parfois  des  renseignements  précieux. 

Le  pronostic  est  celui  des  alfections  cancéreuses,  contre  lesquelles  échouent 
jusqu'ici  tous  les  moyens  de  traitement  mis  en  œuvre. 

'2»  NÉOPLASIES  DIVERSES 

Recklinghausen  (')  et  Virchow  (-)  ont  signalé  l'existence  dans  le  myocarde 
de  rnyoriies.  Ces  tumeurs  formées  par  l'hyperplasie  circonscrite  des  fibres 
striées  ont  été  observées  chez  de  tout  jeunes  enfants  et  paraissent  d'origine 
congénitale. 

Quelques  cas  de  myxomes  ont  été  rapportés  par  Lorne,  Bambei'ger,  Curtis, 
Debove  (•').  On  a  signalé  également  la  présence  de  tumeurs  fibreui^es  (Luschka, 
Albers,  Kottmeier  ('),  Wagslaiïe  ('");  et,  dans  un  cas,  Albers  aurait  rencontré 
un  lipome. 

L'étude  de  ces  tumeurs  ressortit  bien  plutôt  à  l'anatomie  pathologique  qu'à 
la  clinique,  aussi  pensons-nous  n'avoir  point  à  insister. 

On  rencontre,  assez  fréquemment,  le  tubercule  au  niveau  du  myocarde,  sous 
i'orme  de  granulations,  comme  expression  locale  d'une  tuberculose  miliairc 
généralisée;  ou  encore,  bien  que  plus  rarement,  sous  forme  de  tubercules 
caséeux  au  cours  d'une  tuberculose  chronique  des  organes  voisins,  et,  en  par- 
ticulier, du  péricarde  (voy.  Péricardite  tuberculeuse,  p.  51J). 

5°  IIYDATIDES 

Il  existe  un  certain  nombre  d'observations  de  kystes  à  éckinocoques  situés 
dans  l'épaisseur  des  parois  musculaires  du  cœur  (Davaine,  Coote,  OErstcn, 
Moxon,  Griesinger,  Bourceret,  etc.).  Tous  les  faits  antérieurement  connus 

(')  Recklinghausen,  Moiintsclir.  /'.  Oebiirli^k.,  1S(V2. 

(-)  Vmciiow,  In  Vircli.  Arrh  ,  Rd.  .'.j,  ISGO. 

('')  Debo\  e,  Soc.  niint.,  1875, 

(')  KoTTiMEiEB,  In  Vircli.  Arcli..  Rd.  '25,  1802. 

(••)  Wagsïaeee,  Tritii^act.  of  tlie  l'alliol.  Soviclij.  1X71. 
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d'affections  zooparasitaires  du  cœur  se  trouvent  réunis  dans  un  travail  publié 
par  F.  Mosler  (0,  en  1885. 

Les  hydatides  du  myocarde  coexistent  presque  toujours  avec  la  présence  de 
tumeurs  semblables  dans  d'autres  organes;  elles  siégeraient  plus  souvent  dans 
les  parois  du  cœur  droit  (Griesinger,  Davaine,  OErsten),  mais  on  les  a  rencon- 
trées aussi  dans  le  cœur  gauche  et  dans  la  cloison. 

Leur  volume  varie  depuis  un  grain  de  millet  jusqu'à  une  orange  ;  enve- 
loppé de  toutes  parts  par  le  myocarde,  alors  qu'il  est  encore  peu  développé, 
le  kyste  vient  proéminer  du  côté  des  cavités  cardiaques  à  mesure  qu'il  aug- 
mente de  volume  :  il  peut  même  devenir  libre  et  être  entraîné  par  le  courant 
sanguin. 

Indépendamment  de  la  gêne  fonctionnelle  résultant  du  volume  même  du 
kyste,  on  peut  voir  survenir  des  accidents  occasionnés  par  sa  mise  en  liberté 
dans  les  cavités  cardiaques,  ou  par  sa  rupture.  L'hydatide  entière,  ou  son  con- 
tenu, déterminent  alors,  soit  des  embolies,  soit  l'obturation  d'un  des  orifices 
cardiaques  :  c'est  le  plus  souvent,  en  pareils  cas,  la  mort  subite. 

La  présence  d'hydatides  dans  le  myocarde  peut  d'ailleurs  demeurer  latente 
pendant  fort  longtemps  ;  parfois  le  kyste  a  subi  la  transformation  caséeuse  ou 
calcaire  (Bourceret).  Les  troubles  auxquels  ces  tumeurs  donnent  lieu  consis- 
tent en  quelques  palpitations  ou  irrégularités  du  rythme  cardiaque  qui  n'ont 
rien  de  caractéristique  ;  lorsqu'elles  apportent  une  entrave  plus  marquée  à  la 
circulation,  on  voit  apparaître  des  phénomènes  de  dyssystolie,  de  la  dyspnée, 
de  la  cyanose,  qui  s'accentuent  progressivement  jusqu'à  la  mort. 

On  a  signalé  encore  quelques  faits  de  cysticerques  du  cœur,  et  Friedrcich  en 
a  rapporté  un  cas  remarquable  en  ce  qu'il  n'existait  chez  le  sujet  aucun  autre 
cysticerque  dans  les  divers  organes. 

La  triddne  peut  se  rencontrer  dans  le  myocarde  comme  dans  tout  autre 
muscle. 

Enfin,  Paltauf  (-)  a  récemment  observé  la  présence  de  plusieurs  foyers  d'ar- 
tinornycose  dans  la  paroi  du  ventricule  droit  chez  un  phthisique  que  l'on  croyait 
atteint  de  péricardite  tuberculeuse. 

(')  Fr.  Mosler,  Zeilschr.  /'.  klin.  Mcdicin,  Bd.  VI,  1885. 

(-)  Paltauf,  Lettres  d'Autriche,  in  Semaine  médirale,  18  juin  1890. 
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CHAPITRE  PREMIER 

ENDOCARDITE 

]J endocardite  est  rinflammation  aiguë  ou  chronique  de  l'endocarde,  c'est-à- 
dire  de  la  séreuse  qui  tapisse  la  face  interne  du  cœur. 

Si  le  rôle  de  l'élément  phlegmasique  se  trouve  aujourd'hui  fort  réduit  par 
suite  de  nos  connaissances  relatives  à  la  palhogénie  de  l'endocardite  et  à  sa 
nature  microbienne  dans  la  grande  majorit(>  des  cas,  on  ne  saurai!  cependant 
le  laisser  entièrement  de  ccMé  et  adopter  avec  G.  Sée(')  le  terme  eudocardie 
destiné  à  spécifier  des  altérations  parasitaires  non  innammatoires  de  l'endo- 
carde. Presque  toutes  les  phlegmasics  sont  reconnues  il  ordre  infectieux  :  l'en- 
docardite, ainsi  que  nous  le  veiTons,  ne  fait  pas  exception  à  cette  règle  générale. 

Historique.  —  (Vest  en  I82i,  avec  P.ertin  et  Bouillaud  (-),  que  commence 
en  réalit(''  riiistoire  de  l'endocardite.  Avant  cette  époque,  Guy  de  C.hauliac, 
Boerhaave,  Morgagni,  Sénac,  AUan  Burns  (1X09),  Wells  (1812),  Odier,  Baillie 
(1815),  Kreysig  (1815),  Boeder  (1821),  avaient  signalé  certaines  altérations  de 
la  séreuse  interne  du  cœur  et  reconnu  l'existence  de  concrétions  fibrineuses 
inflammatoires,  mais  ces  notions  encore  très  vagues  ne  pouvaient  servir  à  indi- 
vidualiser l'endocardite,  et  Laënnec,  dans  sa  première  édition,  en  181fl,  n'en 
fait  aucune  mention.  En  1826,  dans  la  seconde  édition  du  Traité  de  rausculla^- 
tion  médiate,  il  consacre  à  la  phlegmasie  de  l'endocarde,  décrite  par  Berlin  et 
Bouillaud,  un  chapitre  fort  incomplet.  Enfin  paraît,  en  187)5,  le  Traité  des  mala- 
dies du  cœur  de  Bouillaud,  dans  lequel  on  trouve  une  remarquable  description 
de  l'endocardite  et  de  la  cardio-valvulite  ;  puis,  en  bSTiO,  il  établit  les  célèbres 
lois  de  coïncidence  de  l'endocardite  et  de  la  ])éricardite  avec  le  rhumatisme 
articulaire  aigu.  C'est  donc  bien  à  Bouillaud  (pie  revient  l'honneur  de  la  dé- 
couverte de  l'endocardite,  ainsi  (ju'yVndral  lui-même  l'a  reconnu  après  avoir 
tout  d'abord  réclamé  la  priorité  pour  la  description  de  la  cardite  interne  (182ri). 

Dès  lors,  de  nombreux  travaux  ont  été  publiés  sur  la  matière,  parmi  lesquels 
il  faut  citer  ceux  de  Pigeaux,  de  Trousseau,  de  Cazeneuve,  de  Martineau,  de 

(')  G.  Sée,  Traite  des  maladies  du  cœur,  I^aris,  18Sil. 

(-)  Bertin  et  Bouillaud,  Traité  des  tnaladics  du  ronir  et  des  vaisseau:/:,  1824 
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Potain,  de  Peter,  et  à  l'étranger  ceux  de  Senhouse  Kirkes,  de  Virchow,  de 
Bamberger,  de  Friedreich,  etc. 

Signalons  encore  les  articles  sur  l'endocardite  dans  les  deux  grands  Diction- 
naires, et  en  particulier  celui  de  Barié  et  Héricourt,  dans  le  Dictionnaire  ency- 
clopédique :  nous  aurons  peu  de  choses  à  y  ajouter.  Nous  indiquerons  chemin 
faisant  les  travaux  relatifs  à  la  microbiologie  de  l'endocardite,  depuis  ceux  de 
Winge  (de  Christiania),  en  1870,  jusqu'à  l'excellente  thèse  de  G.  Lion  (1890), 
qui  résume  l'état  actuel  de  la  question  et  lui  apporte  des  documents  nouveaux. 

Division  du  sujet.  —  L'endocardite  est  tantôt  aiguë  ou  subaiguë,  tantôt 
chronique,  soit  d'emblée,  soit  consécutivement  à  l'endocardite  aiguë. 

Celle-ci  présente,  au  point  de  vue  clinique,  deux  formes  distinctes  :  Yendo- 
cardite  simple  et  Y  endocardite  infectieuse.  Ces  dénominations,  si  elles  corres- 
pondent bien  à  deux  formes  d'allure  et  d'évolution  toutes  différentes,  ne  sont 
plus  aussi  exactes  au  point  de  vue  de  la  nature  et  de  la  pathogénie,  l'endo- 
cardite simple  étant  elle-même  aujourd'hui  considérée  comme  de  nature  infec- 
tieuse. Mieux  vaudrait  sans  doute  classer  les  endocardites,  avec  Hanot  ('),  en 
endocardite  infectieuse  atténuée  ou  bénigne,  et  endocardite  infectante;  mais  il 
suffira  de  savoir  ce  que  représentent  les  dénominations  anciennes  :  elles  sont 
demeurées  classiques  dans  le  langage  médical,  et  si  nous  continuons  à  les  em- 
ployer, ce  sera  sous  les  l'éserves  que  nous  venons  de  formuler. 

ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 

A.  —  ENDOCARDITES  AIGUËS 

1°  Endocardite  simple  ou  infectieuse  atténuée.  —  Elle  peut  être  primi- 
tive, ou  secondaire,  ce  qui  est  le  cas  de  beaucoup  le  plus  fréquent. 

L'endocardite  primitive  a  été  attribuée  au  froid,  ou  dans  quelques  cas  spé- 
ciaux au  traumatisme.  Nous  avons  déjà  discuté  semblable  question  de  patho- 
génie au  sujet  de  la  péricardite,  ce  qui  nous  permettra  d'être  ici  plus  bref. 

U endocardite  a  frigore  n'est  pas  mieux  établie  que  la  péricardite,  surtout  si 
l'on  en  déduit  les  faits  d'endocardite  rhumatismale  ayant  précédé  les  manifes- 
tations articulaires,  ou  étant  demeurée  la  seule  détermination  actuelle  du  rhu- 
matisme par  une  sorte  d'avorlement  des  arthropathies  (Graves,  Stokes,  Mon- 
neret,  Fernet,  C.  Paul).  D'autre  part,  nous  nous  sommes  expliqué  précédem- 
ment sur  le  rôle  du  froid,  déterminant  des  phénomènes  congestifs  et  préparant 
le  terrain  pour  l'évolution  de  germes  pathogènes. 

L' endocardite  traumatique  n'est  pas  moins  rare;  Jaccoud  (-)  considère 
comme  peu  démonstratives  les  observations  publiées  par  Piorry,  Muhlig, 
Bamberger,  etc;  d'ailleurs  les  traumatismes  expérimentaux  pratiqués  sur  l'en- 
docarde par  Lebert,  Ottoman  Rosenbach  (^)  n'ont  jamais  provoqué  l'endocar- 
dite à  moins  d'avoir  ouvert  une  porte  d'entrée  aux  agents  pathogènes.  C'est 

(')  Hanot,  Etiologie  et  patliogénie  de  l'endocardite,  ;  Arch.  gén.  de  méd.,  avril  1890. 
(-)  Jaccoud,  Dict.  de  méd.  et  de  chirurg.  prat.,  art.  Endocardite. 
(')  O.  Rosenbach.  Arch.  fàr  exp.  Path.,  Bd.  9,  1881. 
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à  coup  sûr  le  seul  rôle  aUribuable  au  Irauma  ;  aussi  Ilanot  déclare-l-il  que 
l'endocardiLe  primilive  Irauinalique  n'est  rien  moins  que  démontrée. 
Reste  le  groupe  important  des  endocardiles  secondaires. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  ici  les  considérations  que  nous  avons  présen- 
h'cs  déjà  à  propos  de  la  péricardite  (voy.  p.  o)  sur  le  mode  de  développement 
de  la  maladie  peu-  propagation,  au  cours  d'une  phlegmasie  du  médiastin,  du 
péricarde,  du  myocarde,  ou  de  l'aorle  :  c"est  l'agent  infectieux  qui  se  propage 
;'i  l'endocarde  par  contiguïté,  quand  il  ne  s'agit  pas,  comme  c'est  le  plus  ordi- 
naire, d'une  localisation  coïncidente  de  la  même  maladie  infectieuse,  en  un 
mot  de  deux  détcrminalions  morbides  nées  de  la  môme  cause. 

Pres(juc  toujours  l'endocardite  se  développe  au  cours  d'un  état  pathologique 
[H'éexistant. 

La  grande  fréquence  de  l'endocardite  dans  le  rhxmatisrne  articulaire  aigu 
est  aujourd'hui  de  notion  vulgaire.  La  relation  existant  entre  le  rhumatisme  et 
l'inllammation  du  cœur,  entrevue  par  Baillie,  puis  par  Odier  (de  Genève), 
IMalhey,  Johnson  ('),  Corvisart,  a  été  plus  explicitement  mentionnée  par 
Kreysig  (-)  qui  a  séparé  la  phlegmasie  de  la  membrane  interne  des  lésions  du 
l>éricarde  confondues  en  partie  avec  elle  par  ses  devanciers.  Mais  c'est  à 
liuuillaud  que  revient,  comme  nous  l'avons  montré,  l'honneur  d'avoir  établi, 
avec  l'histoire  de  l'endocardite,  la  fréquence  de  son  origine  rhumatismale.  Nous 
ne  pouvons  mieux  faire  que  de  citer  les  lois  qu'il  a  formulées  à  cet  égard  et  qui 
portent  son  nom. 

«  1°  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  généralisé,  la  coïncidence 
d'une  péricardite  ou  d'une  endocardite  est  la  règle,  la  loi,  et  la  non-coïnci- 
dence l'exception. 

«  !2"  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  léger,  partiel,  apyréti(jue,  la  non- 
coïncidence  est  la  règle,  et  la  coïncidence  l'exception.  » 

Si  l'on  a  pu  parfois  prétendre  que  la  seconde  de  ces  propositions  est  moins 
solidement  établie,  moins  exacte  que  la  première,  regardée  comme  indiscu- 
table, c'est  que  l'on  a  trop  souvent  confondu,  ainsi  que  le  fait  justementobser- 
ver  Barié,  des  cas  d'arthropathies  pseudo-rhumatismales  infectieuses  avec  le 
rliumalisme  oligo-articulaire  :  or  nous  savons  aujourd'hui  que  l'endocardite 
accompagne  fréquemment  les  pseudo-rhumatismes  infectieux  (Bourcy). 

La  fréquence  absolue  de  l'endocardite  rhumatismale  a  été  diversement  appré- 
ciée, ainsi  d'ailleurs  que  sa  fréquence  relative  par  rapport  à  la  péricardite  de 
même  origine.  Quelques  observateurs  ^Jaccoud,  ^^'illiams,  Wunderlich)  la 
croient  plus  rare  que  la  péricardite,  mais  la  plupart  des  statistiques  donnent  une 
proportion  inverse;  c'est  ainsi  que  les  statistiques  réunies  de  Budd,  de  Fuller, 
de  Lalham  fournissent,  sur  un  total  de  425  rhumatisants,  154  endocardites  et 
seulement  24  péricardites.  Dans  un  relevé  plus  détaillé  fourni  par  Sibson  ('),on 
trouve,  sur  525  cas,  J50  fois  l'endocardite  plus  ou  moins  accentuée,  54  fois 
l'endo-péricardite,  et  seulement  9  fois  la  péricardite,  dont  5  faits  douteux  au 
point  de  vue  de  la  coïncidence  de  lésions  de  l'endocarde. 

(')  J.  Johnson,  Roclierches  sur  la  paLliolugic  et  le  traiteniciil  du  limmalisine,  Trad 
Guilbert,  1820. 
(-)  Kreysig,  Traité  des  maladies  du  cœur,  Berlin,  ISIC. 
(•'■)  SiDSON,  In  Syslcm  of  medicine  de  Reynolds. 
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La  proportion  des  faits  d'endocardite  rhumatismale  par  rapport  au  nombre 
de  cas  de  rhumatisme  articulaire  peut  être  évaluée  à  environ  25  pour  100, 
suivant  les  recherches  de  Jaccoud,  Ormerod,  Bamberger  et  Ducheck  ; 
aussi,  le  chiffre  de  10  pour  100,  donné  par  Wunderlich,  doit-il  être  regardé 
comme  entaché  d'erreur  ou  comme  résultant  de  différences  d'interprétation 
diagnostique.  Il  est  bien  certain  d'ailleurs,  ainsi  que  l'a  montré  Bouillaud,  que 
la  moyenne  augmente  avec  le  rhumatisme  aigu  polyarticulaire  et  diminue  avec 
les  faits  subaigus  ou  frappant  peu  d'articulations,  pour  atteindre  son  minimum 
dans  le  rhumatisme  chronique.  Elle  est  également  plus  élevée  dans  l'en- 
fance; d'après  Roger  et  Bergeron,  l'endocardite  serait  môme  à  peu  près  con- 
stante dans  le  rhumatisme  aigu  infantile.  Il  y  a  là  sans  doute  quelque  exagé- 
ration, mais  les  chiffres  de  61,5  pour  100  (West),  78  pour  100  (Picot),  81  pour 
100  (Cadet  de  Gassicourt),  paraissent  conformes  à  la  réalité  des  faits. 

Nous  avons  dit  déjà  que  l'endocardite  rhumatismale  peut  précéder  de  plu- 
sieurs jours  les  manifestations  articulaires  ;  les  observations  bien  connues  de 
Graves,  Bouillaud,  Trousseau,  les  faits  rapportés  dans  les  thèses  de  Fernet, 
do  Martineau,  de  Hallez  ('),  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard,  et  la  plupart 
des  médecins  ayant  pour  habitude  d'ausculter  le  cœur  de  tous  leurs  malades 
ont  eu  l'occasion  de  constater  des  faits  analogues.  L'intervalle  entre  le  début 
de  l'endocardite  et  l'apparition  des  arthropathies  peut  varier  de  deux  ou  trois 
jours  jusqu'à  douze  jours  (Hache),  et  môme  quinze  jours  (Jaccoud).  D'ailleurs, 
la  fréquence  relative  des  cas  semblables  serait-elle  plus  grande  si  l'on  avait 
plus  souvent  occasion  d'ausculter  le  cœur  des  malades  avant  l'éclosion  des 
manifestations  articulaires;  ainsi,  Potain  a  noté  que,  22  fois  sur  55,  les  signes 
de  l'endocardite  existaient  lors  de  l'entrée  des  malades  à  l'hôpital  :  comment 
établir,  en  pareil  cas,  l'époque  précise  du  début  de  l'endocardite? 

Le  plus  souvent,  c'est  au  cours  du  rhumatisme  articulaire,  dans  le  premier 
septénaire  (Sibson),  ou  dans  le  second  (Lebert),  que  se  montre  l'endocardite; 
avant  le  10'^'  jour  dans  les  deux  tiers  des  cas  (Potain).  Son  apparition  peut, 
d'ailleurs,  être  retardée  jusqu'au  17%  22%  et  même  370  jour  (Potain). 

Les  déterminations  endocardiaques  du  rhumatisme  ont  lieu  presque  exclusi- 
vement sur  le  cœur  gauche,  et  surtout  sur  la  valvule  milrale.  Barié  cite,  d'après 
Gibson(-),  une  statistique  donnant  les  chiffres  de  40  lésions  mitrales,  o  lésions 
mitrales  et  aortiques,  sur  un  total  de  51  cas  d'endocardite  rhumatismale.  Le 
cœur  droit  n'est  intéressé  que  dans  des  cas  tout  exceptionnels  (Duroziez). 

Les  diverses  interprétations  pathogéniques  proposées  pour  expliquer  le 
développement  de  l'endocardite  rhumatismale ,  phlegmasie  des  tissus  simi- 
laires représentés  par  les  séreuses  articulaires  et  les  séreuses  cardiaques  (Bouil- 
laud, Trousseau,  Jaccoud),  irritation  par  le  sang  modifié  dans  sa  composition, 
et  en  particulier  renfermant  un  excès  d'acide  lactique  (Piorry,  Prout,  Wil- 
liam, etc.),  métastase  du  rhumatisme,  ont  depuis  quelques  années  beaucoup 
perdu  de  leur  valeur,  ou  ont  été  démontrées  inexactes  par  l'expérimentation 
(Reyher).  On  tend  à  admettre  aujourd'hui,  et  cette  opinion  ralhe  chaque  jour 
un  plus  grand  nombre  de  partisans,  que  le  rhumatisme  aigu  est  une  maladie 
générale  infectieuse,  vraisemblablement  microbique  ;  dès  lors  l'endocardite 

(')  Hallez,  loc.  cit. 

[-)  G.-A.  GiDSON;  Biriningli.  incd.  Rev.,  188L 
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rhumatismale  ne  serait  qu'une  détermination  cardiaque  de  l'élément  palliogcne 
et  devrait  être  considérée  comme  infectieuse  parasitaire. 

Dès  1S7X,  KIe])s  (')  avait  décrit  à  la  surface  des  valvules  enflammées  des 
monadines  auxquelles  il  attribuait  la  valeur  de  microbes  pathogènes  pour  le 
groupe  des  endocardites  infectieuses  correspondant  à  la  forme  rhumatismale 
ou  monadislique,  par  opposition  au  groupe  des  formes  infectieuses  (infectan- 
tes) ou  à  microcoques.  Acceptée  par  les  uns,  contestée  par  d'autres,  cette 
théorie  semble  tout  au  moins  fort  vraisemblable;  seule  la  connaissance  exacte 
(le  l'agent  infectieux  fait  encore  défaut,  car  les  monadines  de  Klebs  sont  mises 
en  doute  par  Cornil  et  Babès,  qui  se  refusent  à  voir  dans  les  granulations 
décrites  un  élément  microbien.  D'autre  part,  Hamburger,  Fraenkel  et  Singer, 
Weichselbaum  n'ont  jamais  rencontré  de  rnirobes  au  niveau  des  lésions  de 
l'endocardite  simple,  verruqueuse  ou  végétante  (G.  Lion). 

Peut-être  l'examen  bactériologique  donnerait-il  des  résultats  positifs  s'il  était 
pratiqué  en  temps  opportun,  pendant  l'acmé  du  rhumatisme.  Les  nécropsies 
dans  ces  conditions  font  encore  défaut;  niais  on  peut  rappeler  que  Bou- 
chard (-)  a  constaté  des  monades,  corpuscules  organisés  analogues  aux 
microcytes  du  sang,  dans  la  sérosité  extraite  d'un  œdème  périarticulaire  pen- 
dant une  poussée  aiguë,  et  que,  d'autre  part,  G.  Lion  {■')  a  obtenu,  par  une 
culture  du  sang  du  cœur  gauche,  de  l'épanchement  pleural  et  de  la  synovie 
articulaire  recueillis  à  l'autopsie  d'un  rhumatisant  mort  en  pleine  période 
aiguë,  des  colonies  d'un  microGoque  en  grains  arrondis  formant  des  chaînettes 
contournées  irrégulières.  Dans  deux  autres  cas  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  le  sang  recueilli  par  piqûre  du  doigt,  et  l'urine,  ont  donné  naissance  par 
culture  aux  mêmes  chaînettes.  Mais  il  a  toujours  été  impossible  à  cet  observa- 
teur de  reproduire  une  seconde  génération  de  ce  microbe. 

Serait-ce  l'agent  pathogène  du  rhumatisme?  et  sa  vitalité  éphémère  serait- 
elle  en  corrélation  avec  les  allures  fugitives  des  localisations  de  l'élément 
rhumatismal?  G.  Lion,  lui-même,  ne  pense  pas  pouvoir  tirer  de  ces  faits  incom- 
plets une  hypothèse  de  quelque  valeur. 

Récemment  Laffitte  (')  a  décrit  deux  variétés  de  bacilles  rencontrés  dans  un 
cas  d'endocardite  végétante  rhumatismale,  et  Netter  a  attribué  à  l'un  d'eux 
le  développement  de  cette  endocardite;  mais  les  faits  démonstratifs  manquent 
encore,  et  de  nouvelles  recherches  pourront  seules  élucider  ce  point  miportant 
de  pathogénie. 

Aussi  doit-on  classer,  jusqu'à  plus  ample  informé,  avec  G.  Lion  et  Hanot, 
l'endocardite  rhumatismale  au  nombre  des  endocardites  d'origine  infectieuse 
dont  l'agent  pathogène  est  insuffisamment  déterminé. 

L'endocardite  rhumatismale  représente  le  type  clinique  de  l'endocardite 
simple,  ou,  en  d'autres  termes,  de  l'endocardite  infectieuse  atténuée,  endocar- 
dite bénigne  des  cliniciens  (Hanot);  elle  offre,  d'ailleurs,  de  grandes  variétés 
dans  l'intensité  de  son  évolution  anatomique  et  clinique. 

Nous  verrons  qu'au  cours  du  rhuniatisnie  peut  se  développer  quelquefois  une 

(')  Kleds,  Arch.  fur  expcr.  Palh.  und  Pharmac,  1878. 

(-)  Boicii.vRD,  Maladies  par  ralentissement  de  nutrition.  1882. 

(■')  G.  Lion,  Essai  sur  la  nature  des  endocardites  iiileclieuses.  Tla-se  de  Paris,  1890. 

(  ')  Latfitte,  Soc.  analom.,  3  juillet  1891 . 
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endocardite  infectante;  la  pathogénie  en  est  plus  complexe  et  il  s'agit,  sans 
doute,  d'infections  secondaires  greffées  sur  un  terrain  rendu  propice  par  les 
altérations  antécédentes  de  nature  rhumatismale. 

La  cliorée,  dont  la  relation  avec  les  affections  aiguës  du  cœur  a  été  signalée 
dès  1855  par  Briglit,  doit  être  rapprochée  du  rhumatisme  dans  l'étiologie  de 
l'endocardite.  Nous  nous  sommes  expliqué  déjà  à  cet  égard  à  propos  de  la 
pathogénie  des  péricardites  (voy.  p.  5),  et  tout  récemment  encore,  dans  une 
discussion  soulevée  au  sein  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  ('),  l'opinion 
qui  a  prévalu  est  celle  qui  attribue  à  la  chorée,  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas,  une  origine  rhumatismale  et  place  ses  manifestations  endocardiaques 
sous  la  dépendance  de  l'élément  rhumatisme.  Comme  pour  la  péricardite,  on 
peut  se  demander  si  ce  n'est  pas  seulement  chez  les  choréiques  rhumatisants 
que  se  i^encontre  la  phlegmasie  de  l'endocarde?  Nous  ne  connaissons  aucune 
statistique  suffisamment  précise  à  cet  égard.  Signalons,  en  passant,  l'hypo- 
thèse récemment  émise  par  Barkley(^),  d'après  laquelle  la  chorée  aurait  une 
origine  microbienne  propre,  à  détermination  prédominante  sur  le  système 
vasculaire  des  méninges.  Barkley  s'appuie  sur  un  cas  de  chorée  mortelle  avec 
endocardite,  abcès  de  la  parotide  et  broncho-pneumonie  :  il  n'a  pas  été  fait 
d'ailleurs  de  recherches  bactériologiques. 

La  fréquence  môme  de  l'endocardite  chez  les  choréiques  a  été  très  diverse- 
ment interprétée  :  nous  avons  vu  que  H.  Roger  l'a  rencontrée  47  fois,  sur 
71  cas  de  chorée,  comme  seule  détermination  cardiaque,  et  19  fois  unie  à  la 
péricardite,  tandis  que  Lebert,  Strûmpell  et  Eichhorst  la  déclarent  exception- 
nelle en  pareil  cas.  Nous  croyons,  avec  Barié,  que,  sans  pouvoir  prendre  parti 
dans  la  question  de  la  chorée  rhumato-cardiaque,  on  doit  du  moins  regarder 
comme  suffisamment  établie  la  fréquence  de  l'endocardite  chez  les  choréiques. 

A  la  suite  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  dont  la  nature  infectieuse  semble 
bien  vraisemblable,  on  doit  ranger  au  nombre  des  causes  de  l'endocardite  la 
plupart  des  maladies  infectieuses,  et  en  première  ligne  les  fièvres  éruptives. 

La  rougeole,  ainsi  que  l'ont  établi  Bouillaud,  Pigeaux,  West,  Roger,  Stokes, 
CoUinot,  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  s'accompagner  d'endocardite; 
elle  en  serait  môme,  d'après  Wunderlich,  la  cause  la  plus  fréquente  après  le 
rhumatisme.  Cette  assertion  peut  paraître  exagérée  et  se  trouve  en  désaccord 
avec  les  assertions  de  Trousseau,  West,  H.  Roger,  qui  considèrent  l'endocar- 
dite comme  plus  fréquente  dans  la  scarlatine.  Sur  800  cas  de  rougeole,  Parrot 
n'a  pas  rencontré  un  seul  fait  d'endocardite. 

Elle  est  ordinairement  peu  intense  et  peut  assez  souvent  se  trouver  mas- 
quée, surtout  chez  l'enfant,  par  les  complications  pulmonaires  d'allure  plus 
bruyante.  Tout  récemment,  John  Hutchinson  ('')  a  rapporté  devant  la  Société 
médico-chirurgicale  de  Londres  quatre  observations  nouvelles  d'endocardite 
rubéolique  chez  des  enfants;  dans  la  discussion  soulevée  à  ce  propos,  la 
nature  infectieuse  de  cette  endocardite  a  été  admise  par  Cheadle,  tandis  que 
Sturges  et  R.  Lee  ont  émis  des  doutes  sur  sa  pathogénie  et  ses  relations 
directes  avec  la  fièvre  éruptive. 

(')  Bulletin  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.,  29  mai  1891. 
(-)  Barkley,  Soc.  de  physiol.  améric,  nov.  1891. 
(=)  John  II  ijtchin'son,  boc.  med.  chirurg.  de  Londres,  \i  awW  1891. 
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Il  est  évident  que  la  démonstration  irréfutable  de  la  nature  infectieuse 
rubéoliquc  de  l'endocardite  survenant  au  cours  de  la  rougeole  ne  pourra  être 
fournie  que  lorsqu'on  connaîtra  l'agent  pathogène  de  celle  dernière,  et  qu'on 
aura  établi  sa  présence  au  niveau  des  lésions  de  l'endocarde  ;  mais  le  deside- 
ratum est  le  même  dans  toutes  les  pyrexies  d'ordre  infectieux  tlont  le  microbe 
reste  à  déterminer.  On  peut  cependant,  en  raisonnant  par  analogie  avec  les 
faits  dans  lesquels  l'agent  pathogène  est  connu  et  peut  être  décelé  à  la  surface 
de  l'endocarde  altéré,  admettre  comme  très  vraisemblable  tout  au  moins  que 
l'endocardite  rubéoliquc  représente  une  des  localisations  de  l'agent  infectieux 
de  la  rougeole. 

Le  mémo  raisonnement  est  applicable  aux  deux  autres  fièvres  éruplives  et 
à  un  certain  nombre  de  pyrexies  infectieuses  :  nous  n'y  reviendrons  pas  à 
propos  de  chacune  d'elles. 

Dans  /((  scarlatine,  l'endocardite  a  élé  signalée  par  Bouillaud,  Barlow,  Hil- 
licr,  puis  par  Graves,  Trousseau,  West,  H.  Roger,  qui  la  regardent,  en  pareil 
cas,  comme  plus  fréquente  que  dans  les  autres  fièvres  éruptives;  elle  n'est  ce- 
pendant pas  fort  commune,  si  l'on  en  juge  par  la  statistique  de  West  lui-même, 
qui  ne  l'a  rencontrée  que  ô  fois  sur  7>{)  cas  de  scarlatine.  Elle  semble,  plus  sou- 
vent peut-être  que  dans  la  rougeole,  entraîner  à  sa  suite  des  lésions  irrémé- 
diables du  côté  des  valvules. 

Elle  se  montre  tantôt  pendant  la  période  d'éruption,  tantôt  plus  tardivement, 
en  coïncidence  avec  les  douleurs  articulaires  du  rhumatisme  scarlalin;  cette 
distinction  établie  par  Martineau  (')  a  été  contrôlée  depuis  par  tous  les  obser- 
vateurs. 

l)'après  Trousseau  et  Peler  ('^),  pour  lesquels  les  arthropathies  de  la  scarla- 
tine sont  de  nature  rhumatismale,  c'est  également  au  rhumatisme  qu'il  faut 
rapporter  l'endocardite  concomitante.  Celte  opinion,  adoptée  par  Cadet  de 
Gassicourt,  semble  plus  difficile  à  admettre  lorsque  l'endocardite  est  survenue 
dès  le  début  de  la  fièvre  éruplive  et  indépendamment  de  toute  manifestation 
articulaire;  aussi  Jaccoud  a-t-il  cru  devoir  invoquer  la  production  d'un  exan- 
thème scarlatineux  portant  sur  les  séreuses,  tandis  que  Alison  et  Noirot 
admeUaienl  firrilation  de  l'endocarde  par  des  substances  crislallisables  accu- 
mulées dans  le  sang  à  la  faveur  d'une  dépuration  rénale  insuffisante. 

Aujourd'hui  que  la  nature  infectieuse  de  la  scarlatine  n'est  plus  dis'^utable 
et  (|ue  les  manifestations  articulaires  sont  rangées  dans  le  groupe  des  pseudo- 
rliumatismes  infectieux,  il  semble  tout  au  moins  plus  logique  d'admettre  que 
les  lésions  endocardiaques  sont  elles-mêmes  sous  la  dépenilance  du  poison  scar- 
lalin. 

La  nature  de  celui-ci  reste  encore  à  déterminer,  en  dépit  des  nombreuses 
recherches  entreprises  à  son  sujet  et  que  l'on  trouvera  résumées  dans  la  thèse 
de  Cojan  ("),  et  dans  une  intéressante  revue  publiée  récemment  par  Bourges ('). 
Disons  seulement  que  Litten  (■■)  et  Bokai^)  ont  rencontré  de  nombreux  micro- 

('^  Map.tineau,  Union  médicale,  18i"ii. 

(-)  Peteiî,  Scarlatine  et  rliumntisiiie  ;  Union  médirale,  1S70. 

('')  CojAN',  Nature  et  oriu;ine  animale  de  la  scarlatine  ;  Th.  de  Montpellier.  1889. 

(■')  Bounr.Es,  Les  recherches  niicrohiennes  dans  la  scarlatine  ;  Gaz.  Iiebd.,  mars  1891. 

[^)  LiTTEN,  Cluirit.  Annalen,\..  VII,  1884. 

('■)  BoKAT,  Jalirb.f.  Kinderheilk.,  Bd.  XIX,  1883;  et  :  Les  bactéries  etleiirrùle,  Paris, 1885. 
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coques  sur  rendocarde  de  scarlatineux,  que  Hénoch(')  a  constaté  des  strepto- 
coques dans  un  cas,  et  que  Fraenkel  (^)  a  également  trouvé  des  streptocoques 
au  niveau  des  lésions  endocardiaques  d'un  malade  ayant  succombé  à  une  scar- 
latine compliquée  de  diphthérie.  Mais  il  s'agit  sans  nul  doute,  en  pareil  cas, 
d'infections  secondaires  surajoutées  à  la  scarlatine,  et  l'endocardite  survenant 
à  la  suite  de  la  production  de  foyers  purulents  ou  d'accidents  diphthéritiques 
relève  plus  directement  des  microbes  propres  à  ces  infections  que  de  la  scarla- 
tine elle-même.  Les  exemples  de  ces  associations  microbiennes  ne  sont  plus 
pour  nous  surprendre. 

La  variole  détermine  plus  rarement  l'endocardite.  Signalées  par  Simonet, 
puis  parBouillaud,  les  déterminations  endocardiaques  de  la  variole  ont  été  sur- 
tout mises  en  lumière  par  Martineau,  par  Duroziez  (''),  et  bien  décrites  par 
Desnos  et  Hvichard(*),  par  Brouardel  (^)  à  la  suite  de  l'épidémie  de  1870,  par 
Moulinier  ("). 

L'endocardite  varioleuse,  assez  rare  au  cours  de  la  variole  discrète,  est  plus 
fréquente  dans  les  formes  cohérente  ou  confluente  de  la  fièvre  éruptive;  on  ne 
la  rencontre  pas  dans  la  varioloïde.  Brouardel  a  montré  qu'elle  est  rarement 
isolée  et  s'accompagne  le  plus  souvent  d'endaortite  ou  de  péricardite  ;  elle 
serait,  au  contraire,  suivant  Desnos  et  Huchard,  plus  fréquente  que  la  péri- 
cardite. C'est  ordinairement  vers  le  8'^  ou  9''  jour  qu'elle  fait  son  apparition, 
cependant  on  l'a  quelquefois  observée  à  une  époque  plus  rapprochée  du  début, 
et  même  dès  le  5=  jour  dans  un  cas  de  Desnos  et  Huchard. 

Le  plus  souvent  elle  frappe  le  cœur  gauche  et  ne  se  limite  pas  toujours  aux 
valvules;  elle  se  localise,  dans  certains  cas,  comme  l'a  signalé  Brouardel,  dans 
la  région  sous-aortique  du  ventricule;  fréquemment  elle  intéresse  les  valvules 
de  l'aorte. 

Si,  dans  bon  nombre  de  faits,  elle  a  été  peu  intense  et  a  suivi  parallèlement 
à  la  variole  une  marche  décroissante,  pour  disparaître  dans  la  convalescence, 
par  contre  elle  s'est  montrée  parfois  plus  sévère,  constituant  par.  elle-même 
une  cause  de  mort,  ou  laissant  après  elle  des  lésions  valvulaires  permanentes. 

Elle  représente  la  détermination  endocardiaque  du  germe  encore  indéterminé 
de  la  variole;  c'est  une  endocardite  infectieuse.  Peut-être  pourrait-on,  ici 
encore,  invoquer  l'association  microbienne  et  l'infection  streptococcique  sura- 
joutée, pour  expliquer  la  pathogénie  de  certains  faits  d'endocardite  survenant 
pendant  la  période  de  suppuration  de  la  variole,  ou  ayant  évolué  à  la  façon 
des  endocardites  septiques  infectantes  (Curschmann). 

A  côté  de  l'endocardite  des  fièvres  éruptives  on  peut  ranger  celle  qui  se 
montre  au  cours  des  oreillons,  dont  la  nature  infectieuse,  établie  par  Bouchard 
et  par  Karth,  ne  fait  plus  aujourd'hui  de  doute  pour  personne.  L'endopéricar- 
dite  ourlienne  a  été  signalée  par  Jaccoud  (')  ;  Grancher(^),  Appeylard  (^),  ont 

(')  HÉNOCH,  Lcr.  sur  les  malad.  des  enfants,  Trad.  française. 

(2)  Fraenkel,  Berlin,  klin.  Wochenschrift.,  27  juin  1887. 

{')  Duroziez,  Gaz.  des  hôpit.,  1867. 

('')  Desnos  et  Huchard,  Union  médicale,  1870-71. 

(^)  Brou.vrdel,  Arch.  gcn.  de  médecine,  1874. 

('')  MouLiNiER,  De  l'enilocarditc  dans  les  fièvres  éruplivcs  ;  Th.  de  Paris,  1879. 
C)  Jaccoud,  loc.  cit. 

Grancher,  Gaz.  des  hop.,  188i. 
(')  AppeylarD;  The  Lancet,  1882. 
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observé  égalemenl,  en  pareil  cas,  une  endocardite  aiguë.  On  a  même  incri- 
miné cette  endocardite  comme  pouvant  être  Torigine  d'embolies  déterminant 
l'apparition  des  troubles  cérébraux  qu'on  observe  parfois  au  cours  des  oreil- 
lons :  cette  fdialion  des  accidents  demanderait  à  être  confirmée  (Lannois  et 
Lemoine). 

Ucrijthème  noueux  s'accompagne,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  de  déter- 
minations sur  l'endocarde.  Observées  dès  longtemps  par  Trousseau,  Gubler, 
Martineau,  II.  Roger,  elles  ont  été  l'oljjet  d'une  étude  plus  spéciale  pour  Cou- 
land('),  Lewin  (-),  de  Molènes  ("■),  S.  Mackensie(''),  qui  en  ont  publié  des  o]>ser- 
vations  fort  démonstratives.  Tout  récemment  encore  ('haddock  (*)  en  a  rapporté 
un  cas  chez  un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  qui  conserva  un  souftle  systolique 
de  la  pointe  après  la  disparition  de  l'érythème  noueux. 

Nous  n'avons  pas  à  entrer  ici  dans  la  discussion,  encore  pendante,  relative 
à  la  nature  de  l'érythème  noueux,  mais  il  nous  faut  rappeler  que  l'on  s'accorde 
à  l'envisager  comme  une  manifestation  d'ordre  infectieux  :  assimilé  par  Trous- 
seau, Roger,  Hardy,  G.  Sée  et  Talamon  aux  fièvres  éruptives,  il  représente 
pour  E.  Besnier  et  Doyon,  et  l'école  de  St-Louis,  une  modalité  de  l'érythème 
polymorphe  de  Hébra.  Entité  morbide  pour  les  uns,  manifestation  secondaire 
d'une  auto-intoxication  microbienne  (Jacquet),  ou  d'une  infection  de  nature 
variable  pour  les  autres,  il  appartient  à  la  classe  des  maladies  infectieuses,  et, 
comme  tel,  est  susceptible  de  localisation  sur  l'endocarde. 

Dans  Vérysipéle,  l'endocardite  a  été  notée  par  Gubler,  puis  par  Duroziez  ; 
elle  a  été  particulièrement  (-tudiée  par  .Jaccoud.  SevestreC),  DenucéC), 
Zuelzer(*).  Elle  est  plus  fréquente  que  la  péricardite  el  porte  de  préférence  sur 
le  cœur  gauche  :  les  valves  de  la  mitrale  sont  plus  ordinairement  lésées  ([ue 
les  signioïdes  aortiques.  Denucé  a  bien  décrit  les  placpics  irrégulières,  viola- 
cées, trouvées  sur  l'endocarde  à  l'autopsie  d'un  sujet  mort  d'érysipèle  ;  parfois 
on  a  observé  des  nodosités  verruqueuses.  On  a  même  signalé  quelques  cas 
d'ulcérations  de  l'endocarde  et  d'embolies  (Tatschek)  ayant  donné  lieu  à  la 
forme  clinique  infectante.  Plus  ordinairement,  l'endocardite  érysipélateuse 
otTre  une  intensité  moyenne,  et  même  elle  rétrocède  et  disparaît  assez  souvent 
après  la  convalescence  sans  laisser  d'altération  chronique  d(^s  valvules. 

La  natui'e  de  l'érysipèle  est  trop  bien  établie  aujourd'hui  pour  qu'une  dis- 
cussion quelconque  ait  de  l'intérêt.  Cornil  et  Babès  ont  signalé  des  granula- 
tions vraisemblaljlement  bactériennes  à  la  surface  des  végétations  endocardia- 
ques;  on  y  trouve,  en  efl'et,  le  microbe  de  l'érysipèle,  le  streptococcus  en  chai- 
nettes  caractéristiques  (Denucé).  Aucun  doute  n'est  donc  possible  sur  l'origine 
infeclieuse  de  cette  endocardite,  localisation  de  l'agent  pathogène  de  l'érysi- 
pèle au  niveau  de  l'endocarde. 

L'endocardite  de  la  puerpcralilc,  signalée  d'abord  par  Simpson  (IS.M),  a  été 

(')  CouLAND,  Arch.  (jèn.  de  niccL,  1875. 
(-)  EiivviN,  Charit.  Annttlen,  Berlin,  1878. 

(')  DE  MoLLNES,  Thèse  inawj..  Paris,  1884.  / 
(*)  S.  Mackensie,  Soc.  clin,  de  Londres,  avril  1880. 
(•'j  CiiADDOCK,  A'eiu  York  med  Journ.,  mars  18112. 
('')  Sevestre,  Th.  inaur/.,  187'(.. 
(")  Denucé,  Th.  de  Paris,  18S5. 

(**)  ZCELZER,    lac.  cil. 
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l'objet  de  nombreux  travaux  de  la  part  de  Virchow  (1856),  de  de  Lotz  (1837), 
de  Martineau,  de  J.  Simon  (186G),  de  Peter,  de  Bucquoy,  etc.;  en  1868,  A.  Olli- 
vier  insistait  sur  les  affections  organiques  du  cœur  d'origine  puerpérale.  Decor- 
niére(')  attribue,  comme  Peter  et  à  l'exemple  de  Simpson,  une  origine  dys- 
crasique  rhumatismale  à  cette  endocardite  dont  Hervieux(^)  proclame  la 
nature  infectieuse,  et  qu'il  montre  comme  l'une  des  manifestations  de  l'empoi- 
sonnement puerpéral  ;  pour  Virchow,  elle  devait  être  envisagée  comme  une 
fomne  de  la  maladie  puerpérale,  à  côté  de  la  forme  péritonéale.  Aujourd'hui  la 
nature  infectieuse  des  accidents  puerpéraux  et  de  l'endocardite  survenant  dans 
ces  conditions  n'est  plus  mise  en  doute;  les  travaux  de  Pasteur  et  Doléris(^) 
ont  fait  connaître  les  germes  rencontrés  dans  l'infection  puerpérale,  etWinckel 
(de  Munich)  {^)  a  établi  l'identité  des  micrococci  puerpéraux  avec  le  strepto- 
coque érysipélateux.  Depuis  lors,  Netter,  Leudet,  Weicliselbaum  ont  retrouvé 
dans  les  végétations  de  l'endocarde  le  streptocoque  pathogène. 

Il  faut  d'ailleurs  distinguer  de  l'endocardite  puerpérale  l'endocardite  gravi- 
dique, moins  fréquente  et  généralement  d'allures  moins  graves.  Elle  conserve, 
en  effet,  plus  souvent  les  caractères  de  l'endocardite  simple,  tandis  que  dans 
les  suites  de  couches  on  observe  assez  généralement  la  forme  infectante.  La 
porte  d'entrée  utérine  ouverte  au  streptocoque  est  trop  évidente  chez  les 
accouchées  pour  qu'il  soit  besoin  d'y  insister  ;  dans  l'endocardite  gravidique, 
naguère  attribuée  à  des  modifications  de  la  composition  du  sang  chez  la 
femme  grosse,  on  pourrait,  d'après  G.  Lion('),  invoquer  également  une  origine 
utérine  et  incriminer  quelque  métrite  microbienne  antérieure  à  la  grossesse  ou 
développée  pendant  son  cours. 

Comme  pour  la  péricardite,  nous  rapprocherons  de  l'endocardite  puerpérale 
celle  que  l'on  observe  dans  ]&.  pyoliémie  et  la  septicémie  chirurgicale;  les  faits 
de  ce  genre  sont  assez  communs  (Hilton  Fagge,  Dickinson,  Paget,  etc.).  L'in- 
fection générale  causée  par  le  slaphylococcus  albus  ou  aureus,  ou  par  le 
streptocoque  pénétrant  au  niveau  de  la  plaie  initiale,  est  aujourd'hui  un  fait 
indéniable  qui  ne  laisse  planer  aucun  doute  sur  la  nature  et  la  pathogénie  des 
déterminations  viscérales  secondaires  accompagnant  ces  états  infectieux. 

L'endocardite  signalée  dans  Vostéomyélile  aiguë  et  la  périostite  pIilegmoneuFe 
rf^■//■^^se  par  Giraldès,  Louvet  (1867),  Droin  (1868),  Blache  (1869),  Mayor,  Cam- 
penon  (1870),  reconnaît  évidemment  une  pathogénie  toute  semblable.  Pasteur 
en  1880,  puis  Max  Schuller  (1881),  Thellier  (1887))  ont  établi  l'existence  du 
staphylocoque  pyogène  dans  les  lésions  osseuses,  et  après  quelques  expériences 
infructueuses  ou  incomplètes  de  Becker,  Rosenbach,  Fedor  Krause,  l'inocula- 
tion du  staphylocoque  a  donné  entre  les  mains  de  Rodet  (de  Lyon)  (1885)  des 
résultats  positifs;  Jaboulay  a  obtenu,  par  le  môme  procédé,  la  reproduction  des 
lésions  osseuses  et  des  lésions  viscérales  de  l'ostéo-myélife  aiguë.  On  ne  peut 
souhaiter  une  démonstration  plus  complète. 

Bien  que  l'endocardite  de  la  blennorrhagie  offre  une  pathogénie  peut-être 

(')  DiîcoRMiiRE,  Thèse  inaug.,  Paris,  18G9. 

("-)  Hervieux,  Traité  clinique  des  malad.  puerpér.,  1870. 

(^)  Doléris,  Th.  inaug.,  Paris,  1880. 

('*)  WiNCKEL,  1"  Congr.  allcm.  de  gynécol.  de  Municli  ;  juin  ISSG. 
G.  Lion,  Th.  inaug.,  Paris,  1890. 
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[)lus  obscure,  on  doit  la  rapprocher  des  l'ails  (lue  nous  venons  d'étudier.  Bran- 
dcs  paraît  èlre  le  premier  qui  l'ait  observée  (J85i);  depuis  lors  elle  a  été 
signalée  par  Ilcrvieux,  A^clker,  Desnos  et  Lemaître,  Lehman,  Brouardel,  etc. 
Étudiée  par  Marty  (1H7C)),  Leyden,  Morel  (1878),  Dérignac  et  Moussons  (1882  et 
1884),  de  Vclden  ('),  Willc  (-),  IIis("),  elle  ne  saurait  être  mise  en  doute  malgré 
sa  rareté  relative.  Localisée  plus  souvent  peut-être  à  l'orifice  aortique,  elle  olTre 
des  ditîérences  d'intensité  extrêmement  marcpiées,  et  peut  même  entraîner  la 
mort  (2  cas  de  His);  mais  elle  aboutit  d'ordinaire  à  des  lésions  valvulaires  fixes. 
Si  son  apparition  a  coïncidé,  dans  la  majorité  des  cas,  avec  le  développement 
des  arthropathies  blennorrhagiques,  elle  s'estmontrée  parfois  indépendante  de 
loute  manifestation  articulaire  (0  fois  sur  22  cas  réunis  par  G.  Lion);  d'ailleurs 
rinlluencc  rhumatismale  ne  saurait  guère  être  invoquée  ici,  car  on  admet  géné- 
ralement que,  dans  la  blennorrhagic,  les  accidents  articulaires  appartiennent 
aux  f)seudo-rhumatismes  infectieux  :  arthropathies  et  endocardite  ne  seraient 
dès  lors  que  des  déterminations  coïncidentes,  de  même  ordre,  mais  non  subor- 
données. Faut-il  incriminer  le  gonococcus  de  Xeisser,  ou  les  poisons  solubles 
sécrét(''S  par  ce  microbe  au  niveau  de  la  muqueuse  uréfhrale  (Guyon  et  Janet), 
ou  bien  s'agit-il  d'une  infection  secondaire,  partant  de  l'urèthre  et  due  aux 
microcoques  pyogènes?  Des  recherches  bactériologiques  précises  pourraient 
seules  élucider  cette  question,  bien  qu'il  semble  probable,  de  par  l'évolution 
clinique  des  manifestations  articulaires  et  cardiaques  de  la  blennorrhagic, 
(pi  il  ne  s'agit  pas  d'infections  secondaires,  le  plus  souvent  d'ordre  pyohémique 
ou  septique  (G.  Lion).  Dans  un  cas  de  Ilis,  l'examen  bactériologique  a  été  pra- 
tiqué, mais  n'a  fourni  que  des  résultats  négatifs. 

L'existence  de  l'endocardite  diplilhéritique  est  tout  au  moins  fort  douteuse. 
Suivant  Labadie-Lagrave  ('),  elle  se  montre  dans  plus  de  la  moitié  des  cas 
(22  fois  sur  iO),  mais  Parrot  (')  s'est  élevé  contre  une  semblable  assertion  et  a 
fait  voir  que  les  prétendues  lésions  endocarditiques  décrites  par  Bouchut  et 
Labadie-Lagrave  ne  sont  que  de  petites  nodosités  valvulaires  datant  des  pre- 
miers mois  de  la  vie  et  constituées  par  les  vestiges  d'un  léger  épanchement 
sanguin  entouré  de  tissu  fibreux.  Au  niveau  de  ces  liémato-nodules  l'endocarde 
n'est  ni  dépoli,  ni  chagriné;  iln'oilVe  aucun  caractère  pathologique.  Talamon  ("), 
Osier  ("),  sur  un  lolal  de  ir)8  autopsies  de  diphthéritiques,  n'ontjamais  rencontré 
de  lésions  d'endocardite.  Barbier  C)  aurait  observé  des  lésions  récentes  de  la 
initrale  avec  microorganismes  multiples  à  l'autopsie  d'un  individu  mort  de 
diphthérie. 

11  n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  que  le  bacille  de  Klebs,  agent  patho- 
gène de  la  diphthérie,  ne  se  rencontre  pas  dans  le  sang,  et  que  les  récentes 
recherches  de  Roux  et  Yersin  ont  montré  que  les  accidents  à  distance  de  la 
diphthérie  relèvent  d'une  auto-intoxication  par  les  poisons  solubles  résorbés  au 

(')  DE  Velden,  Mûnclicncr  mcdizin.  Worh.,  mars  1887. 

(^)  WiLLE,  Miinchener  medizin.  Woch.,  sept.  1887. 

[^)  ms,  Berlin,  klin.  Woch.,  n'' iQ,  mi. 

(')  Labadie-Lagrave,  Th.  inaug.,  I*aris,  1873. 

(•'')  Padrot,  .-IitA.  de  physiolog.,  1874. 

('')  Tai-x-mo-s,  Progrès  médirai,  1879.  . 
{')  OsLER.  De  l'endocardite  nialit;ne,  188.'i. 
(")  Bardier.  Arrh.  de  méd.  cxpérim.,  18'.U. 
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niveau  des  fausses  membranes.  Ces  toxines  sont-elles  impuissantes  à  produire 
l'endocardite  ?  En  tout  cas,  des  observations  probantes  sont  encore  à  fournir 
pour  établir  la  réalité  de  l'altération  de  l'endocarde  en  pareil  cas. 

L'endocardite  est  exceptionnelle  dans  la  dotinénentérie,  et  l'on  est  en  droit 
de  penser  que  les  observations  plus  ou  moins  complètes  de  Bouillaud,  Skoda, 
Hoffmann,  Gueneau  de  Mussy,  etc.,  se  rapportent  bien  plutôt  à  des  troubles 
cardiaques  relevant  de  la  myocardite  qui  est  au  contraire  très  fréquente,  comme 
nous  l'avons  vu,  dans  la  fièvre  typhoïde.  D'ailleurs  Skoda,  après  avoir  attribué 
les  souffles  cardiaques  perçus  chez  les  typhoïdiques  à  des  altérations  de  l'en- 
docarde, dût  renoncer  à  cette  interprétation  en  présence  des  résultats  contra- 
dictoires des  examens  nécroscopiques,  et  rattacha  les  signes  observés  pendant 
la  vie  à  des  troubles  fonctionnels  des  muscles  papillaires. 

Cependant  Griesinger  ('),  Desnos  (-),  Liebermeister  (^),  Cl.  de  Boyer(''),  ont 
publié  des  observations  établissant  la  réalité  de  l'endocardite  au  cours  de  la 
dothiénentéric.  Mais  on  est  en  droit  de  se  demander  si  la  plupart  de  ces  faits  ne 
ressortissent  pas  à  une  infection  secondaire  partie  des  ulcérations  intestinales 
ou  des  foyers  de  suppuration  cutanés.  En  effet,  différents  microcoques  ont 
été  mis  en  évidence  par  Klebs,  puis  par  Fraenkel  et  Saenger  au  niveau  de  végé- 
tations de  l'endocarde  ou  des  valvules  aortiques,  et  Senger  (*)  a  constaté  la  pré- 
sence du  streptocoque  pyogène  dans  un  cas  du  même  genre. 

Jusqu'ici,  à  notre  connaissance,  le  seul  fait  où  l'examen  bactériologique  ait 
démontré  la  présence  du  bacille  d'Eberth  sur  les  valvules  est  celui  de  GirodeC'). 
■On  en  peut  rapprocher  l'endocardite  expérimentale  provoquée  par  G.  Lion,  au 
niveau  d'une  valvule  aortique  traumatisée,  chez  un  lapin  qui  reçut  ensuite  une 
injection  veineuse  de  bacille  typhoïdique. 

Sans  doute  la  rareté  de  l'endocardite  typhoïdique  est  en  relation  avec  ce 
fait,  établi  par  Rutimeyer  et  Neuhauss,  que  le  bacille  d'Eberth  ne  se  rencontre 
qu'en  très  minime  quantité  dans  la  circulation  générale  :  ils  ne  l'ont,  en  effet, 
jamais  retrouvé  dans  le  sang  recueilli  par  piqûre  des  doigts  chez  les  dothié- 
jientériques. 

Dans  la  pneumonie,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  manifestations  endocar- 
•diaques  :  le  fait  est  aujourd'hui  suffisamment  établi.  Bouillaud  et  Legroux,  du 
reste,  ont  signalé  l'endocardite  de  la  pneumonie  comme  fréquente;  Grisolle  au 
contraire  la  regardait  comme  rare,  et  Nicmeyer  la  croit  exceptionnelle. 

Cependant  Heschl  en  a  rapporté  5  cas  et  les  recherches  plus  récentes  de 
Riach,  Klebs,  Osier,  Netter,  Weichselbaum,  etc.,  ont  montré  qu'elle  est  rela- 
tivement assez  commune. 

Cette  endocardite  aiguë  peut  d'ailleurs  frapper  un  endocarde  antérieurement 
indemne,  ou,  plus  souvent  peut-être,  se  surajouter  à  d'anciennes  lésions  valvu- 
laii'es,  ainsi  que  l'ont  montré  Gallois  C),  Lancereaux  (^),  Weichselbaum.  Elle 

(')  Griesinger,  Traité  des  malad.  infeclieuscs,  1808. 
(-)  Desnos,  Journ.  de  mcd.  et  de  chir.  pratiq.,  1877. 
■(")  LiEiiERMEiSTER,  Ziemssen's  Handbuch.,  2'  éd.,  1876. 

Cl.  de  Boyer,  fior.  anat.,  1875. 
(•>)  Se.nger,  Deulsch.  nied.  Wochensch.,  1880. 
C^)  GiRODE,  Soc  de  biologie,  9  nov.  1889. 
(')  Gallois,  Soc.  anai. ,  janv.  1883. 

Lancereaux,  Union  médic,  1886. 
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npparail,  lanlôl,  au  cours  de  la  pneumonie,  cl  passe  alors  presque  toujours 
inapi'rrue;  lanUM,  au  déclin  de  la  lésion  pulmonaire,  et  se  révèle  alors 
par  la  persistance  de  la  fièvre  (G.  Lion)  ou  par  sa  recrudescence  (Faure-Miller)  ; 
tantôt  enfin,  et  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire,  elle  est  consécutive  à  la  pneu- 
monie et  s'annonce  par  un  mouvement  fébrile  à  type  pseudo-intermittent,  avec 
IVissons,  qui  débute  d'un  à  six  joui's  après  la  défervescence  pneumonique. 

Elle  peut  même  se  montrer  indépendante  de  toute  localisation  pneumococ- 
ci({ue  sur  le  poumon,  comme  dans  les  observations  de  Jaccoud,  et,  ainsi  que 
l'a  montré  Boulay  (')  dans  un  travail  tout  récent.  Weichsell)aum  l'a  rencontrée, 
dans  un  cas,  en  coexistence  avec  nn(;  méningite  cérébro-spinale  à  pneumocoques 
sans  pneumonie.  La  nature  de  cette  endocardite  est  alors  établie  par  la  consta- 
tation du  pneumocoque  de  Fraenkel  et  Talamon  au  niveau  des  lésions  valvu- 
laires.  Peut-être  trouverait-on  dans  ces  faits  rexjilication  réelle  d'un  certain 
noml)re  de  prétendues  endocardites  primitives  a  frigore. 

Point  n'est  besoin  de  rappeler  ici  les  diverses  interprétations  pathogéniques 
successivement  proposées  au  sujet  de  l'endocardite  pneumonique,  puisque  les 
recherches  bactériologiques  nous  ont  donné  la  clef  du  problème  en  démon- 
trant dans  ses  lésions  l'existence  du  diplocoque  pneumonique.  C'est  à  Netter(') 
(jue  revient  l'honneur  de  cette  démonstration,  confirmée  par  Roustan(''), 
II.  Meycr(^),  Lancereaux  et  Besançon  ("'),  Weichselbaum C"'),  Haushalter  (^),  et 
vérifiée  depuis  par  nombre  d'observateurs. 

Dans  quelques  faits,  encore  rares,  on  a  trouvé  associés  au  pneumocoque, 
soit  le  streptocoque  pyogène  (Weichselbaum).  soit  un  long  bacille  ne  liqué- 
fiant pas  la  gélatine  (G.  Lion). 

D'autre  part,  on  a  pu  rencontrer  le  streptoeocjue  seul,  non  associé  au 
pneumocoque  (2  ol)s.  :  Jaccoud,  Weichselbaum)  dans  l'endocardite  qui  accom- 
pagne la  pneumonie.  Ne  peut-on  penser  qu'il  s'agit,  en  pareil  cas,  non  d  une 
endocardite  pneumoui(pie ,  mais  d'une  infection  secondaire  surajoutée,  comme 
nous  avons  eu  occasion  de  le  voir  déjà,  au  cours  de  diverses  maladies  infec- 
tieuses? Quoi  qu'il  en  soit,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  l'endocardite  de 
la  pneumonie  représente  une  localisation  du  pneumocoque  sur  l'endocarde.  La 
présence  de  l'agent  pathogène,  introduit  dans  la  circulation  parla  voie  pul- 
monaire, a  été  rendue  indéniable  dans  le  sang  pendant  la  vie,  et,  après  la  moi't 
au  niveau  des  altérations  de  l'endocarde. 

Les  lésions  sont  plus  fréquentes  au  niveau  des  valvules  aortiques  (Heschl, 
Netter)  et  prennent  ordinairement  la  forme  idcéreuse;  cependant  les  embolies, 
d'après  Netter,  seraient  plus  rares  que  ne  l'a  dit  Weichselbaum  (5  fois  sur  7  cas). 
Bien  que  revêtant  ordinairement  les  allures  graves  de  la  forme  infectante,  Fen- 
docardite  pneumonique  peut,  comme  l'ont  établi  Traube,  G  Lion.  oITrir  une 
évolution  plus  IxMiigne,  avec  ou  sans  lésion  chronique  des  valvules. 

Dans  les  brcDirho-pjieumonies,  ou  dans  les  pletiro-pneumonies,  on  a  constaté 

(')  BoLLAY,  Th.  Inawj.,  l'aris,  ISOl. 

(-)  Ni'.rrER,  F rtince  mcdic.  \SK>. —  Arrli.  de  jihijs.,  1880. 

("•)  RousTAN,  Progr.  mcdic,  188G. 

{')  II.  Meyeh,  Deulsch.  Arch.  f.  klln.  Mcd.,  1887. 

(■^)  Lancereaux  et  Besançon,  Arcli.  gcn.  de  inéd.,  1886. 

('•)  Weiciiseluaum,  Wiener  medizin.  Woclienseh.,  sept.  1888. 

(')  IIaushaltek,  Revue  de  médec.,  1888. 
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également  le  développement  de  l'endocardite;  nous  rappellerons  seulement 
qu'il  s'agit  presque  toujours,  en  pareil  cas,  d'affections  secondaires,  de  déter- 
minations sur  l'appareil  respiratoire  de  maladies  infectieuses  diverses,  et  que 
dès  lors  l'endocardile  concomitante  représente  la  localisation  cardiaque  du 
même  virus,  du  même  agent  pathogène.  D'ailleurs,  la  présence  dans  les  lésions 
hroncho-pncumoniques  du  diplocoque  et  du  streptocoque,  géncralcMnent  asso- 
ciés et  trouvant,  au  niveau  des  bronches  dépouillées  de  leur  épithélium,  une 
porte  d'entrée  pour  pénétrer  dans  la  circulation  générale,  peut  rendre  un 
compte  suffisant  du  mode  de  développement  et  de  la  nature  de  l'endocardite 
coexistante. 

La  grippe  ou  infliienza  offre  un  exemple  de  ces  manifestations  endocardiaques 
développées  avec  ou  sans  l'intermédiaire  de  lésions  broncho-pulmonaires. 
Pawinski  (de  Varsovie)  a  signalé  quelques  faits  d"endocardite  grippale,  et,  dans 
un  cas  relaté  par  Oulmont  et  Barbier,  la  présence  du  streptocoque  pyogène  a 
été  constatée  au  niveau  des  lésions  de  l'endocarde.  Récemment  encoi'e,  Fies- 
singer(')  et  H.  Huchard(-)  ont  appelé  l'attention  sur  les  accidents  cardiaques 
de  la  grippe,  et  ont  rapporté  2:)lusieurs  observations  d'endocardite  d'intensité 
variable. 

]J endocardite  tuberculeuse  a  été  dès  longtemps  observée  par  Corvisart, 
Wagner,  Potain,  Rindfleisch,  Lancereaux,  etc.  Elle  accompagne  les  formes 
aiguës  de  la  tuberculose,  et  peut  se  montrer  sous  deux  aspects  :  rarement 
caséeuse  (Letulle),  elle  est  presque  toujours  granulique  et  accompagne  l'évo- 
lution de  la  tuberculose  miliaire,  en  particulier  chez  les  enfants  atteints  de 
méningite  tuberculeuse.  Perroud(^),  qui  en  a  fourni  une  bonne  description,  a 
montré  qu'elle  siège  à  peu  près  exclusivement  sur  les  bords  et  la  face  auricu- 
laire de  la  mitrale  ;  cette  localisation  se  trouve  mentionnée  dans  la  plupart  des 
observations,  et  en  particulier  dans  celles  de  Raymond  et  Tripier (^),  de 
W.  Osler(^),  de  G.  Lion.  Osier  aurait  rencontré  12  fois  l'endocardite  sur 
21C  cas  de  tuberculose;  dans  un  cas  seulement,  elle  pi'ésentait  la  forme  ulcé- 
reuse. 

Nous  possédons  un  critérium  de  la  nature  de  l'endocardite  développée  chez 
les  tuberculeux  dans  la  constatation  du  bacille  de  Koch  au  niveau  des  lésions 
cardiaques  :  cette  constatation  a  été  faite  par  Kundrat^),  CornilC)  et  Heller('). 
Burkart  a  trouvé  des  bacilles  dans  o  cas  sur  5,  et  une  fois  des  cellules  géantes 
et  des  cellules  épithélioïdes  typiques. 

Mais  il  faut  reconnaître  que,  dans  un  certain  nombre  de  faits  (Weichsel- 
baum,  Fraenkel  et  Saenger,  G.  Lion,  Girode),  l'examen  bactériologique  n'a  pu 
déceler  la  présence  du  bacille  tuberculeux  et  a,  par  contre,  établi  celle  de  chaî- 
nettes de  streptocoques,  ou  même  a  révélé  l'absence  de  tout  micro-organisme. 
Il  semble  donc  que  l'endocardite  des  tuberculeux  puisse  être  de  deux  espèces  : 

(')  Ch.  Fiessinger,  Gaz.  médic.  de  Paris,  ISOI. 

(^)  H.  HucHARD,  Congr.  de  l'assnc.  franr.  pour  l'avanc.  des  sciences,  1891. 
(^)  Perroud,  Dc  l'endoc.  aig.  dans  la  granulie  ;  Lyon  médic,  1875. 
(^)  Raymond  et  Tripier,  Bullet.  de  l'Acad.  des  sciences,  avril  "1890. 
('')  W.  OsLER.  Johns  Hopkins  Hospit.  Report.,  vol.  II,  1890. 
('')  KuNDRAT,  Wiener  medizin.  Wochensch.,  1883. 
{')  CoRNiL,  Abeille  médicale,  1884. 

H  Heller,  Tageblalt  der  59,  1886.  —  Centralblatl  f.  Bâcler.,  janv.  1887. 
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la  première  seule  reconnaîL  le  bacille  de  Koch  comme  agenl  pathogène,  el  les 
recherches  de  Weigcrt  établissant  l'existence  de  lésions  tuberculeuses  des 
veines  pulmonaires  dans  dix  cas  sur  douze  de  tuberculose  aiguë,  paraissent  élu- 
cider le  mode  de  propagation  du  germe  vers  le  cœur  gauche.  On  sait  d'ailleurs 
(|ue  Weiehselbaum,  IMeisels,  Lustig,  ont  constaté  le  bacille  dans  le  sang  des 
sujets  atteints  de  tuberculose  miliaire  aiguë. 

La  seconde  forme  ressortirait  tantôt  à  une  infection  secondaire  (streploco- 
•  pies),  tantôt  h  une  cause  dont  la  nature  est  encore  indéterminée  (G.  Lion). 

Ne  pourrait-on  se  demander,  en  pareil  cas,  si  les  toxines  élaborées  par  les 
])acilles,  et  charriées  dans  le  sang,  n'ont  pas  joué  un  rôle  important  dans  la 
[iroduction  des  altérations  endocardiaques?  Cotte  hypothèse,  (pie  nous  avons 
déjà  soulevée  et  qui  reviendra  sous  notre  plume,  n'est  d'ailleurs  nullement  en 
opposition  avec  les  notions  les  plus  récentes  fournies  par  les  recherches  bacté- 
riologiques et  pourrait  trouver  quelque  appui  dans  la  tendance  générale  qui  se 
manifeste  à  admettre  «  que  les  microbes  agissent  par  leurs  produits  de  sécré- 
tion, par  les  ptomaïnes  qu'ils  engendrent  »  (Hanot). 

h'iinpdlwlisme,  suivant  Griesinger,  serait  parfois  une  cause  déterminante 
d'endocardite. 

Duroziez  aurait  observé  20  cas  de  lésions  valvulaires  graves  chez  d'an- 
ciens palustres  sans  qu'on  puisse  invoquer  d'autre  cause  que  l'infection  mala- 
rienne. De  son  côté,  Lancereaux  {-)  a  décrit  les  lésions  et  les  allures  infec- 
tieuses de  l'endocardite  palustre  qui  se  localiserait  de  préférence  au  niveau  de 
l'orifice  aortique;  Julié  (')  dit  en  avoir  observé  7  cas,  mais  dans  aucun  le  con- 
trôle nécroscopique  n'a  été  pratiqué.  D'autre  part,  Kelsch  et  Kiener  (')  ont 
trouvé,  à  l'autopsie  d'anciens  paludéens  six  fois  des  lésions  aortiques  et  une 
fois  des  lésions  mitrales,  alors  que  le  rhumatisme  et  l'athérome  semblaient  ne 
pouvoir  être  mis  en  cause;  mais  ils  formulent  les  plus  expresses  réserves  à 
l'égard  de  la  nature  palustre  de  cette  endocardite  et  se  demandent  si  le  paludisme 
n'avait  pas  eu,  chez  ces  sujets,  la  simple  influence  d'une  cause  prédisposante 
en  débilitant  l'organisme  et  le  rendant  plus  susceptible  d'une  infection  secon- 
daire. Lanceraux  avait  également  manifesté  des  doutes  analogues. 

Des  recherches  plus  complètes  et  dirigées  en  vue  de  reconnaître  le  rôle  de 
l'hématozoaire  du  paludisme  de  Laveran  dans  la  production  des  lésions  de 
l'endocarde  pourront  seules  élucider  celte  (luestion  encore  incertaine. 

L'endocardite  a  été  directement  rattachée  au  mal  de  Beiijht  par  un  certain 
nombre  d'observateurs  parmi  lescjuels  Ormerod,  Jaccoud.  Rosenstein,  Lance- 
reaux, etc.  Mais  ici,  comme  pour  la  péricardite  (voy.  p.  9),  il  convient  d'éta- 
blir quehjues  distinctions  entre  les  divers  groupes  de  faits  qui  paraissent  avoir 
été  englobés  sous  la  (h'-nominalion  d'endocardite  lu'ightique.  Tantôt  l'endo- 
cardite est  concomitante  d'une  néphrite  primitive  infectieuse  ayant  entraîné 
des  altérations  rénales  persistantes  et  un  véritable  mal  de  Bright  :  elle  recon- 
naît alors  la  même  origine,  le  même  agent  pathogène;  —  tantôt  développée  au 
cours  d'un  mal  de  Bright  parvenu  à  une  période  plus  ou  moins  avancée  de 

i')  DuKOziEZ,  6'rt:.  des  linpil.,  1870. 

(-)  Lanceheatx,  Arch.  gén.  de  médecine,  187Ô. 

(^)  Julié,  ÉT)idéinic  d'affections  du  cœur  à  Luncl;  Rec.  cl  mcm.  de  mcd.  nnlit.,  1878. 
(*)  Kklscu  cl  Kiener,  Maladies  des  pays  chauds,  Paris,  1889. 
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son  évolution,  elle  est  sous  la  dépendance  directe  d'une  affection  intercur- 
rente, rhumatisme,  fièvre  éruptive,  pneumonie,  i>-rippe,  etc.,  ou  d'une  infection 
secondaire  streptococcique,  dont  la  porte  d'entrée  peut  être  des  plus  varia- 
bles, et  à  laquelle  le  brightisme  a  préparé  le  terrain  ;  —  tantôt  enfin,  et  c'est 
sans  doute  le  cas  le  plus  rare,  elle  se  montre  comme  conséquence  directe  du 
mal  de  Bright  et  des  modifications  du  milieu  interne  qui  lui  sont  imputables  : 
c'est  là  l'endocardite  brightique  proprement  dite. 

Son  existence  est  mise  en  doute  par  Lecorché  et  Talamon  (')  qui  rappor- 
tent, en  pareil  cas,  les  altérations  de  l'endocarde  à  l'artério-sclérose  et  déclarent 
l'endocardite  aiguë  absolument  exceptionnelle.  D'ailleurs,  on  pourrait  sans 
doute  rattacher  à  la  néphrite  brightique  la  pathogénie  des  quelques  faits  d'en- 
docardite subaiguë  qui  ont  été.  observés.  En  pareil  cas,  dit  Hanot,  «  ce  ne  sont 
plus  des  microbes  qui  interviennent,  mais  des  poisons  qui  ne  sont  pas  très 
exactement  déterminés,  mais  dont  on  ne  saurait  nier  l'influence  pathogé- 
nique  ».  Nous  nous  sommes  expliqué  déjà  à  plusieurs  reprises  sur  le  rôle  pro- 
bable des  toxines  microbiennes,  et  des  poisons  solubles  ou  plomaïnes  fabriquées 
par  l'organisme  et  accumulées  dans  le  sang  du  fait  de  l'insuffisance  de  dépura- 
tion au  niveau  d'un  rein  malade  ;  nous  pensons  qu'ici  encore  elles  peuvent 
ôtre  incriminées,  et  que  l'endocardite  brightique  semble  devoir  être  considérée 
comme  d'origine  toxique.  Cette  manière  de  voir  est  adoptée,  du  reste,  dans 
une  récente  Revue  de  Dreyfus-Brisac  (^)  sur  la  pathogénie  des  endocardites. 

Dans  la  goutte,  les  manifestations  aiguës  ou  subaiguës  sur  l'endocarde  sont 
exceptionnelles  ;  les  faits  relatés  ont  trait  presque  toujours  à  des  dégénérescen- 
ces athéromateuses  ou  calcaires  imputables  à  l'artério-sclérose.  Dans  quelques 
cas  appartenant  à  Lobstein,  Edwards,  Coupland,  Lancereaux,  il  existait  de  véri- 
tables dépôts  tophacés  d'origine  goutteuse  :  ces  dépôts  uratiques  siégeaient  sur 
la  mitrale  dans  les  faits  de  Lobstein  et  de  Lancereaux,  et  sur  les  sigmoïdes 
aortiques  dans  l'observation  de  Coupland  et  dans  une  observation  de  Lance- 
reaux ("). 

Quant  à  l'endocardite  signalée  par  Gerhardt  et  Wagner  dans  le  cancer,  et 
en  particulier  dans  le  cancer  utérin  ou  gastrique,  elle  est  sans  doute  suscep- 
tible d'interprétations  diverses  :  l'irritation  chimique  de  l'endocarde,  admise 
par  Gerhardt  et  Wagner,  semble  devoir  être  placée  au  second  plan,  et  l'on  peut 
attribuer  à  une  infection  secondaii'c  développée  sur  un  organisme  débilité  par 
la  cachexie  quelques-uns  des  faits  observés,  tandis  que  dans  un  autre  cas  du 
même  genre,  i-elaté  par  Kundrat('*),  la  présence  de  nodules  cancéreux  au  niveau 
des  valvules  ne  peut  laisser  aucun  doute  sur  la  généralisation  du  néoplasme  ; 
il  s'agit  moins  alors  d'une  endocardite  que  d'un  cancer  secondaire  de  l'endo- 
carde. Il  était  bon  de  signaler  le  fait. 

Étiologie  générale.  —  Causes  prédisposantes.  —  La  détermination 
précise  de  la  fréquence  générale  de  l'endocai'dite  ne  nous  paraît  présenter 
qu'une  assez  minime  importance  ;  d'autant  que  les  chiffres  les  plus  divers  ont 
été  fournis  par  les  observateurs  et  que.  dans  les  statistiques  de  ce  genre,  on  doit 

(')  Lecorché  et  Talamon,  Traité  de  Valbuminiu'ic  et  du  mal  de  Drighl,  Paris,  1888. 

(-)  Dreyfus-Brisac,  Gazette  hebdomad.,  11  juillet  1891. 

(')  Lancereaux,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1808. 

('*)  KuNDRAT,  Soc.  imp.-roij.  des  inédec.  de  Vienne,  1885. 
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forcémenL  tenir  compte  des  divergences  d'interprélaliou  relatives  aux  signes 
sléthoscopiques  de  l'endocardite.  Ainsi,  pour  l'endocardite  chronique,  dont  la 
diagnose  semble  devoir  c^tre  plus  certaine  que  dans  les  formes  aiguës,  parfois 
transitoires,  le  pourcentage  varie  depuis  1  à  2  pour  100,  chiffre  fixé  par  Rosens- 
tein  d'après  ses  recherches  cliniques,  jusqu'à  5  pour  100,  11  pour  100, 
17  pour  100,  suivant  les  statistiques  nécroscopiques  deWilligk,  de  Forster,  de 
Chambers.  Ces  chiffres  dispensent  de  tout  commentaire. 

La  localisalion  de  l'endocardite  sur  le  cœur  gauche  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  et  sa  rareté  relative  au  niveau  du  cœur  droit,  pendant  tout  le  cours  de 
la  vie  extra-utérine,  sont  des  faits  solidement  établis  :  en  additionnant  un  total 
de  1040  observations  appartenant  aux  statistiques  de  Barclay,  Ormerod,  Bam- 
berger,  etc.,  Barié  relève  100  cas  d'endocardite  du  cœur  gauche,  contre  45  au 
niveau  du  conir  droit.  Dans  une  récente  discussion  à  la  Pathological  Society 
de  Londres,  IL  Mackensie  a  déclaré  avoir  observé,  2  fois  sur  58  cas,  l'endocar- 
dite du  c(L'ur  droit,  mais  associée  à  un  léger  degré  d'endocardite  à  gauche('). 

Les  lésions  de  l'endocardite  portent  surtout  sur  les  valvules,  et  en  particulier 
sur  la  mitrale  pour  le  canir  gauche  ;  les  sigmoïdes  aortiques  sont  un  peu  moins 
fréquemment  atteintes,  du  moins  dans  l'âge  moyen  de  la  vie.  Au  niveau  du 
(•(iMir  droit,  l'endocardite  tricusi)idienne  est  encore  plus  exceptionnelle  que  celle 
de  l  orilice  |)ulmonaire. 

Le  sexe  ne  semble  pas  avoir  une  influence  bien  marquée  à  l'égard  de  la  fré- 
quence de  l'endocardite  ;  mais  il  n'en  est  plus  de  même  si  l'on  envisage  cer- 
taines localisations  spéciales.  C'est  ainsi  que  les  affections  aortiques,  l'insuffi- 
sance sigmoïde  en  particulier,  sont  plus  fréquentes  chez  l'homme  (Bamberger); 
tandis  que  le  rétrécissement  mitral  est  sans  conteste  beaucoup  plus  commun 
i-hez  la  femme  :  ÎM""'  Marshall  (^)  a  montré  que,  sur  508  cas  de  sténose  mitrale. 
550  appartenaient  à  la  femme  et  158  seulement  au  sexe  masculin. 

L'«</ejoueun  rôle  assez  considérable;  nous  avons  déjà  signalé  la  plus  grande 
fréquence  de  l'endocardite  mitrale  dans  l'âge  moyen  de  la  vie,  de  15  à  40  ans, 
en  rapport  avec  la  fréquence  des  atteintes  rhumatismales  ;  dans  un  âge  plus 
avancé,  on  observe  surtout  les  altérations  de  l'orifice  aortique  en  relation  mani- 
feste avec  l'athérome  et  l'arlério-sclérose,  plus  communs  dans  la  seconde  moitié 
de  l'existence. 

Chez  le  fo'lus  l'endocardite  n'est  pas  rare  et  siège  presque  toujours  dans  le 
cœur  droit  (Fœrster,  Friedreich,  etc.),  sans  doute  par  suite  de  la  prédominance 
ronctiounelle  du  cœur  droit  à  cette  période  de  la  vie,  et  aussi,  comme  l'a  très 
justement  fait  observer  Klebs,  à  cause  de  l'apport  direct  dans  le  co?ur  droit 
des  germes  infectieux  ayant  franchi  le  placenta  maternel.  La  statistique  de 
llauchfuss  (de  Sainl-Pétersbourg)  donne  un  total  de  257  cas  d'endocardite 
Hetale,  et  montre  que  192  fois  la  lésion  a  pu  être  constatée  au  niveau  du  cœur 
droit  et  15  fois  dans  le  cœvir  gauche.  On  peut  parfois  reconnaître  l'existence 
de  celte  endocardite  dès  la  vie  intra-utérine  par  l'auscultation  des  bruits  du 
cœnu-  du  fœ'tus  ("')  ;  plus  souvent  les  lésions  ne  sont  reconnues  qu'à  une  époque 
déjà  plus  ou  moins  éloignée  de  la  naissance. 

(')  II.  Macken'sie,  Pathol.  Socieiy  de  Londres,  12  jam'.  1892. 

(-)  Maiît  Marshall,  77t.  de  Paris,  187l>. 

(■■)  H.  I5art[i,  Bnllet.  de  la  So<\  clin,  de  Paris,  1880. 
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L'endocardiLe  du  nouveau-né  est  exceptionnelle,  à  moins  qu'elle  ne  soil 
la  continuation  de  l'endocardite  fœtale;  cependant  les  faits  de  Parrot,  de 
R.  Maync,  de  Schipmann,  etc.,  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  réalité  de  son 
existence;  elle  afTecterail  assez  souvent  la  forme  végétante  (R.  Blache, Bednar). 

D'ailleurs,  cJicz  t enfant,  c'est  bien  rarement  avant  cinq  ou  six  ans  que  se 
montre  l'endocardite;  mais,  à  partir  de  cet  âge,  bien  qu'elle  soit  moins  fré- 
quente peut-être  que  chez  l'adulte,  elle  est  néanmoins  loin  d'être  rare.  Rilliet  et 
Barthez,  West,  Cadet  de  Gassicourt,  Picot  et  d'Espine,  R.  Blache,  ont  bien 
montré  qu'elle  est  moins  exceptionnelle  qu'on  ne  l'a  cru  pendant  longtemps  ; 
et  l'on  s'expliquerait  mal  qu'il  en  fût  autrement  dans  un  âge  où  les  fièvres 
éruptives,  la  chorée,  la  périostite  phlegmoneuse,  le  rhumatisme  lui-même,  sont 
des  maladies  communes.  On  peut  môme  dire  que  le  cœur  est  bien  plus  fré- 
quemment touché  dans  le  rhumatisme  de  l'enfant  que  dans  celui  de  l'adulte, 
et  West  a  bien  mis  en  garde  contre  cette  cause  de  gravité  du  rhumatisme 
infantile.il  est  bon  d'ajouter,  du  reste,  que  l'endocardite  rhumatismale  est,  chez 
l'enfant,  plus  souvent  que  chez  l'adulte,  susceptible  d'une  guérison  complète. 

Parfois  encore,  chez  l'enfant,  c'est  une  altération  chronique  endocardiaque, 
d'origine  congénitale,  qui  sert  de  point  de  départ  à  uiiC  endocardite  aiguë 
secondaire  (Ch. -II.  Petit)  :  c'est  l'évolution  plus  facile  du  germe  infectieux  sur 
un  terrain  préparé. 

2»  Endocardite  infectieuse  [endocardite  ulcéreuse;  végétante;  endocardite 
infectante). 

Nous  avons  eu  soin  de  spécifier  que  nous  conservions  la  dénomination  d'en- 
docardite infectieuse  pour  désigner  la  îorme infectante  de  l'endocardite,  répon- 
dant à  une  modalité  clinique  et  non  à  une  entité  morbide  :  elle  pourrait  être 
fondue  dans  l'étude  de  l'endocardite,  maladie  infectieuse,  mais  elle  représente 
un  ensemble  de  faits  qu'il  est  préférable  de  décrire  séparément  afin  de  mieux 
montrer  l'évolution  progressive  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet. 

Cliniquement  entrevue  par  Bouillaud  ,  qui  ne  sut  pas  saisir  les  rapports 
directs  unissant  les  lésions  endocardiaques  et  l'état  général  grave  des  malades, 
l'endocardite  infectieuse  a  été  décrite  pour  la  première  fois  par  Senhouse  Kir- 
kes  (')  ;  il  rattacha  les  phénomènes  typhoïdes  à  l'altération  du  sang  par  les  par- 
celles granuleuses  détachées  des  valvules  altérées  :  la  lésion  de  l'endocarde 
était  primitive,  les  phénomènes  généraux  lui  étaient  subordonnés. 

Api'ès  lui,  la  plupart  des  observateurs  parurent  adopter  sa  manière  de  voir. 
Piokitanski  (^)  signalait,  dès  1855,  des  granulations  résistant  à  l'acide  acétique 
sans  oser  se  prononcer  sur  leur  nature;  puis  Virchow  ('')  constatait  la  simili- 
tude des  produits  composant  les  embolies  des  petits  vaisseaux,  et  de  ceux  qui 
recouvraient  les  altérations  valvulaires;  les  recherches  de  Beckmann  (''),  de 
Bamberger  (^),  de  Friedreich  {^)  de  Charcot  et  Vulpian  Ç),  de  Lancereaux  (*), 

(')  S.  KiRKES,  Edim.  med.  and  surg.  Journal,  t.  XVIII,  18î)3. 

(-)  RoKn'.\.NSKi,  Lelirbuch  d.  patliol.  Anat.,  18.S5. 

(^)  Vn^cuow,  Arcli.  f.  palhol.  Anat.  vnd  Pliys.,  1856. 

(*)  Beckmann,  Arcli.  /'.  patliol.  Anal,  und  Pliys.,  1857-I8G0. 

(°)  Bamberger,  Lelirbur.h  d.  Kranklieil.  des  Herzens,  1857. 

C')  Friedreich.  Arch.  /'.  patliol.  Anat.  und  Pliysiol.,  IbCl. 

(")  CiiARCOT  et  Vulpian,  Gaz.  méd.  de  Paris,  186J. 

0  Lancereaux,  Soc.  de  biologie,  1802. 
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ne  fournirent  que  la  vérification  des  mêmes  faits  sans  apporter  de  documents 
bieu  nouveaux. Cependant  Lancereaux  décrivait  des  bâtonnets  répondant  abso- 
lument aux  caractères  des  bactéries;  mais  jusqu'alors  les  lésions  de  l'endocarde 
demeuraient  la  cause  première  des  accidents  généraux  et  de  l'état  typhoïde- 
Hardy  et  Béhier  ('),  puis  Duguet  et  Hayem  {^),  et,  après  eux,  Dcsplats  ('■), 
Kelseh  (''),  réagirent  contre  la  théorie  de  Senhouse  Kirkes  et  s'efforcèrent 
d'établir  que  les  altérations  valvulaires  ne  sont  qu'une  détermination  locale,  au 
même  titre  que  les  autres  lésions  viscérales,  d'une  maladie  infectieuse  géné- 
rale d'emblée  :  interprétation  que  les  recherches  bactériologiques  n'ont  fait 
que  confirmer  depuis  lors. 

Ils  montrèrent  que  le  terme  d'endocardite  ulcéreuse  est  défectueux  puisque 
les  mêmes  phénomènes  ont  pu  être  observés  dans  des  cas  d'endocardite  végé- 
tante, sans  aucune  ulcération  de  l'endocarde,  tandis  que  la  fréquence  des 
ulcérations  est  incontestable  dans  toutes  les  formes  simples  de  l'endocardite. 

Aussi,  ne  pouvait-on  plus  baser  sur  l'ulcération  la  conception  de  l'endocar- 
dite infectieuse,  dont  la  véritable  nature  allait  être  démontrée  par  les  progrès 
de  la  bactériologie. 

C'est,  en  1870,  que  Winge  (^)  (de  Christiania)  observa,  chez  un  homme  ayant 
succombé  à  une  endocardite  ulcéreuse  consécutive  à  l'arrachement  et  à  la 
suppuration  d'un  durillon  du  pied,  des  organismes  microscopiques  au  niveau 
des  lésions  endocardiaques  et  des  infarctus  secondaires.  Winge  considéra  ces 
organismes  comme  étant  de  nature  microbienne  et  ayant  pénétré  au  niveau  de 
la  plaie  plantaire  :  il  leur  donna  le  nom  de  m  y  rosis  endocardii. 

Bientôt  après  H.  Heiberg  (")  faisait  des  constatations  analogues  et  décrivait, 
au  niveau  de  l'endocarde  etdes  embolies  viscérales,  des  chaînettes  microijiennes 
dans  un  cas  d'endocardite  typhoïde  puerpuéralc. 

Dès  lors,  les  recherches  dans  cette  voie  se  multiplient  rapidement  et  chaque 
observateur  vient  confirmer  la  présence  de  micro-organismes  dans  les  lésions  : 
Eberth  (")  signale  des  colonies  de  micrococci:  Wedel  C^),  Burkart  ("),  des  bac- 
téries; Eisenlohr  (*''),  R.  Mayer,  Eichhorst,  Virchow,  divers  microorganismes; 
Gerber  et  Birch-IIirschfeld("),  des  zooglœés  de  grains  arrondis  sur  la  mitrale; 
Purser('-)  décrit  des  microcoques;  Klebs  (*"')  admet,  en  pareil  cas,  l'existence  de 
microbes  septiques  qu'il  oppose  aux  prétendues  monadines  des  formes  simples 
de  l'endocardite  ;  enfin  Kcester  (*'),  Ilamburg  C^),  Leyden,  W.  Osier,  etc., 
publient  des  travaux  confirmatifs. 

(')   IlAiiDY  et  BÉiiiEB,  Traite  de  patholog.  interne,  180i. 

("•')   Duguet  et  IIaye.m,  Noie  sui'  un  cas  d'endopéricardilc  ulcéreuse  à  forme  lyphoide  ; 
Soc.  (le  biologie,  1^6'). 
{■>)  Desplats,  De  la  nature  de  l'cndocardilc  ulcéreuse;  Th.  inaiig.,  Paris,  1870. 
(')  Kelsch,  Progrès  médical,  1875. 
(•')  Winge,  Nordisk.  med.  Arkiu.,  Bd.  II,  1870. 

C')  IIjalmar  Heiuerg,  .4/r/i.  fiir  palhol.  Anat.  und  Phgs.,  Bd.  LVI,  1875. 
(')   liiiKRTU.,  Korresp.  f.  Schweizer  Aerzte,  187'2. 
(^)  Wedel,  Inaug.  Dissert.,  Berlin,  187.'. 
(3)  HuHKART,  Derl.  klin.  Woch.,  1874. 
('")  Eisenlohr,  Berl.  klin.  Woch.ASli. 

(")  Geuder  et  BiRCH-lIiRSCHFELD,-lrWt.  dcr  Ileilkunde,  1870. 

('-)  l'uRSER,  Journ.  of  med.  Scierie,  Dublin,  1877. 

(•3)  Klebs,  Arcli.  f.  exp.  Palhol.,  Bd.  IX. 

(")  KoESTER,  ^fr/i,.  fiir  palhol.  Anat.  u.  l'hgs.,  1878. 

('■')  IIamdurg,  Dissert,  inaug.,  Berlin,  1879. 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  —  V.  H 


162 


MALADIES  DE  L'ENDOCARDE. 


Mais  si  toutes  ces  recherches  ont  préparé  la  voie,  c'est  surtout  aux  consta- 
tations phis  précises  faites  par  Netter  {loc.  cit.),  Grancher  ('),  Weichselbaum, 
Wyssokowitsch  Ziegler,  Frœnkel  et  Sœnger,  Perret  et  Rodet,  Gilbert, 
G.  Lion,  Girode,  que  l'on  doit  de  connaître  la  microbiologie  de  l'endocardite 
infectante,  et  de  pouvoir  en  déterminer  plus  exactement  la  nature.  En  effet,  la 
multiplicité  des  organismes  décrits  et  cultivés  par  ces  observateurs,  la  grande 
variété  des  lésions  relevées  au  niveau  de  l'endocarde,  ont  définitivement  établi 
qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  maladie  spécifique,  mais  bien  d'altérations  anato- 
miques  fort  variables,  relevant  de  l'action  de  micro-organismes  très  divers,  et, 
par  suite,  offrant  des  origines  multiples. 

D'autre  part,  si  la  constatation  de  micro-organismes  au  niveau  des  lésions 
présentait  unè  importance  non  douteuse,  elle  ne  suffisait  pas  cependant  pour 
démontrer  la  nature  de  l'endocardite  infectante  et  en  établir  la  pathogénie.  Il 
était  nécessaire  de  déceler  dans  le  sang  des  malades  le  même  micro-organisme 
et  de  reproduire  les  lésions  de  l'endocardite  par  l'expérimentation. 

C'est  ce  qu'avaient  tenté  en  vain  Winge  (de  Christiania)  et  Heiberg  par  des 
inoculations  sous-cutanées  ou  intra-péritonéales.  Mais  Rosenbach  (■>)  montra 
qu'en  exerçant  un  traumatisme  des  valvules  avec  un  stylet  chargé  de  pro- 
duits septiques  on  peut  reproduire  les  lésions  de  l'endocardite  végétante.  De  là 
à  admettre  la  nécessité  d'une  altération  antérieure  de  l'endocarde,  permettant 
aux  micro-organismes  de  se  fixer  à  son  niveau  et  d'y  déterminer  l'évolution  de 
l'endocardite  maligne,  il  n'y  avait  qu'un  pas;  il  fut  franchi  par  Orlh  ('■)  qui, 
avec  Wyssokowitsch,  obtint  des  résultats  positifs  par  l'injection  intra-veineuse 
d'une  culture  microbienne  chez  des  lapins  dont  les  valvules  avaient  été  au 
préalable  traumatisées.  Par  contre  Wissokowitsch  montra  que  des  inoculations 
identiques  restaient  sans  effet  lorsqu'on  n'avait  pas  auparavant  lésé  l'endo- 
carde. De  leur  côté,  Netter,  puis  Weichselbaum,  ont  reproduit  expérimentale- 
ment, après  lésion  mécanique  des  valvules,  l'endocardite  pneumococcique. 

Cependant,  des  expérimentations  plus  récentes  ont  établi  que  l'altération 
valvulaire  antérieure  n'est  pas  une  condition  suffisante,  ni  indispensable,  et 
qu'il  faut  tenir  compte  de  la  qualité  du  germe.  En  effet,  parmi  les  nombreux 
micro-organismes,  sur  lesquels  nous  aui'ons  à  revenir,  et  qui  ont  été  rencontrés 
dans  l'endocardite  infectante,  quelques-uns,  comme  les  microcoques  pyogènes, 
le  microbe  de  Nicolaïer,  se  fixent  aisément  au  niveau  de  la  lésion  valvulaire 
pour  y  déterminer  une  endocardite  végétante  ;  d'autres,  au  contraire,  comme 
le  bacille  septique,  le  bacille  de  Friedlander,  ne  s'implantent  pas  sur  l'endo- 
carde dans  les  mêmes  conditions  ;  d'autres,  enfin,  produisent  l'endocardite  sans 
qu'il  soit  besoin  de  traumatiser  les  valvules. 

C'est  ainsi  que  Perret  et  Rodet(''),  Ribbert(''),  Bonome('),  ont  obtenu  des 
l'ésultats  positifs  sans  avoir  lésé  l'endocarde;  mais  ils  ont  mélangé  à  leurs 
injections  de  cultures  microbiennes  des  débris  de  corps  étrangers  dont  le  rôle 

(')  Grancher,  Soc.  inéd.  des  hôpit.,  188-L 

(i)  Wyssokowitsch,  Arch.  f.  path.  Anal.  u.  Plnjs.,  1880. 

(5)  Rosenbach,  Breslauer  œrztliche  Zeitschrift.,  18S1. 

(4)  Orth,  Wiener  mediz.  Wochenschr..  1885.  —  Arch.  f.  path.  Anal.  u.  Phys.,  1886. 
(■')  Perret  et  Rodet,  Soc.  méd.de  Lyon,  1885. 
(0)  RuîBERT,  Fortschrilte  der  Medizin,  1886. 
(■)  BONOME,  Arch.  ital.  de  bioloy.,  1887. 
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reslerail  à  déterminer,  et,  d'autre  pari,  ils  ont  peut-être  insuffisamment  spécifié 
la  nature  des  microbes  dont  ils  se  sont  servis.  Dreschi"eld(')  a  pu  obtenir  dans 
deux  cas,  chez  le  lapin,  sans  traumatisme  préalable  des  valvules,  l'évolution 
d'une  endocardite  ulcéreuse  après  injection  de  streptocoques  recueillis  chez  un 
sujet  ayant  succombé  à  des  lésions  analogues.  Depuis  lors,  Gilbert  et  G.  Lion  (-) 
«  sont  arrivés  à  produire,  un  nombre  considérable  de  fois  chez  le  lapin,  et 
sans  lésion  valvulaire  préalable,  des  endocardites  des  mieux  caractérisées,  en 
expérimentant  avec  un  microbe  nouveau  trouvé  dans  un  cas  d'endocardite  végé- 
tante chez  l'homme  ».  Mannaberg-  a  obtenu  le  même  résultat  avec  des  cultures 
pures  d'un  streptocoque  auquel  il  attribue  l'origine  de  certaines  néphrites  ; 
Vanni  avec  des  cultures  du  pneumocoque;  Vaillard(^)  avec  des  cultures  de 
streptocoques  provenant  de  cas  de  grqîpe  ;  enfin  Roux  et  Josserant(')  avec 
une  culture  d'un  staphylocoque  plus  gros  ({ue  l'aureus,  obtenue  par  ensemen- 
cement du  sang  du  doigt  d'une  malade  atteinte  d  endopéricardite  à  forme  infec- 
tieuse profonde. 

Il  est  donc  bien  établi,  dès  maintenant,  (juc l'existence  d'une  lacération  val- 
vulaire préalable  n'est  pas  nécessaire,  dans  nombre  de  cas,  pour  la  fixation  sur 
l'endocarde  des  germes  introduits  dans  le  sang  des  animaux  en  expérience. 
Mais,  alors,  on  doit  se  demander  comment  les  micro-organismes  s'implantent  ou 
pénètrent  au  niveau  des  valvules.  Suivant  Klebs  et  Orth,  ils  se  déposent  à  la 
surface  de  l'endocarde  en  couches  plus  ou  moins  épaisses;  suivant  Kœster  ils 
arrivent  dans  l'épaisseur  même  de  la  valvule  par  la  voie  sanguine  et  forment 
dans  les  petits  vaisseaux  valvulaires  des  embolies  microbiennes  qui  deviennent 
le  point  de  départ  des  colonies  envahissantes. 

On  a  voulu  objecter  à  cette  théorie  l'absence  de  vaisseaux  tians  les  lames 
valvulaires,  mais  les  recherches  de  Langer (•^)  et  de  DarierC)  oui  montré  que 
ces  vaisseaux  existent  dans  l'état  pathologique;  d'ailleurs  Kcesler,  Cornil  et 
Babès,  Ilaushalter('),  ont  vu,  sur  des  coupes,  des  embolies  microbiennes  dans 
les  vaisseaux  au  centre  des  valvules,  alors  que  la  surface  était  dépourvue  de 
micro-organismes. 

Dans  la  théorie  de  Klebs  et  Orth,  qui  répond  d'ailleurs  au  plus  grand  nombre 
des  faits,  le  dépôt  et  la  fixation  des  germes  sur  l'endocarde  valvulaire  sont 
rendus  plus  faciles  lorsqu'il  existe  quelque  altération  récente  ou  ancienne  de  la 
séreuse  à  ce  niveau;  lorsqu'elle  est  n<)rmale,  l'accolement  des  facettes  valvu- 
laires, systoliquc  pour  la  mitralc,  diastolique  pour  les  sigmoïdes,  a  été  invoqué 
comme  jouant  le  rôle  d'un  barrage  lUendu)  arrêtant  les  micro-organismes  au 
passage  et  favorisant  leur  fixation  en  ce  point. 

G.  Lion  fait  justement  remanjuer  que  ni  l'une  ni  l'autre  des  deux  théories  ne 
rend  compte  de  la  localisation  plus  fréquente  sur  les  valvules  du  cœur  gauche, 
et  il  en  trouve  la  raison  dans  la  nature  aérobie  des  microbes  pathogènes  dont 
la  vitalité  est  plus  grande  dans  le  sang  oxygéné  du  cœur  gauche  (jue  dans 

(')  DresciU'ELD,  l'alliol.  Soriclij  of  Manchester,  ocl.  1887. 
(-)  G.  Lion,  loc.  cil.,  p.  10. 

(■')  Vaillard,  Soc.  mcd.  des  lulpilaux,  lév.  18110. 

(*)  G.  Roux  et  .lossERANT,  Soc.  des  sciences  méd.  de  Lyon,  1891. 

(■■')  Langer,  Arcli.  /'.  pathol.  Anal,  und  Phi/s.,  Bd.  CIX,  18^7. 

('■)  Dauier,  Dullel.  Soc.  anal.,  nov.  1887. 

(')  Haushalter,  Revue  de  médecine,  1888. 
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celui  du  cœur  droit.  Cette  interprétation  permet  d'expliquer  pourquoi,  chez  le 
fœtus,  c'est  le  cœur  droit,  dont  le  sang  est  plus  oxygéné,  qui  est  plus  souvent 
atteint  d'endocardite. 

Nous  avons  vu  jusqu'ici  que  la  présence  de  micro-organismes  au  niveau  des 
lésions  ulcéreuses  ou  végétantes  de  l'endocarde  est  un  fait  constant,  établi  par 
les  recherches  d'un  grand  nombre  d'observateurs,  et  que  dans  bien  des  cas 
l'inoculation  de  ces  germes  aux  animaux  a  permis  de  reproduire  la  maladie; 
mais  on  a  pu  fournir  encore  deux  autres  preuves  convaincantes  de  la  nature 
infectieuse  microbienne  de  cette  endocardite.  En  effet,  au  moyen  d'ensemen- 
cements, on  a  démontré,  pendant  la  vie  ou  après  la  mort,  l'existence  dans  le 
sang  des  sujets  atteints  d'endocardite  infectieuse  du  même  micro-organisme 
constaté  au  niveau  des  lésions  de  l'endocarde  (Netter,  Grancher,  G.  Lion, 
Roux  et  Josserant,  etc.);  et,  dans  quelques  cas,  on  a  décelé  sa  présence  égale- 
ment au  niveau  de  la  lésion  viscérale  ou  périphérique  qui  avait  offert  à  ce 
germe  une  porte  d'entrée  dans  la  circulation.  C'est  la  démonstration  complète 
de  l'infection  primitive  générale  par  pénétration  d'un  micro-organisme  dans  le 
sang,  et  de  la  localisation  secondaire  de  l'élément  infectieux  au  niveau  du 
cœur,  suivant  des  conditions  particulières. 

Existe-t-il  un  micro-organisme  spécifique  pathogène  de  l'endocardite  infec- 
tante? En  un  mot  s'agit-il,  comme  le  croyait  Senhouse  Kirkes  d'une  entité 
morbide  ?  Les  documents  bactériologiques  que  nous  avons  passés  en  revue 
répondent  péremptoirement  à  cette  question  et  suffisent  à  établir  la  multi- 
plicité des  germes  capables  de  donner  naissance  aux  formes  infectantes  de 
r  endocardite. 

On  peut,  dès  aujourd'hui,  proposer  avec  G.  Lion  (')  une  classification  de 
ces  micro-organismes  et  les  diviser  en  deux  groupes  principaux  :  1"  microbes 
non  encore  rencontrés  dans  d'autres  affections;  2"  microbes  spécifiques  d'une 
maladie  déterminée. 

Il  est  bon  de  remarquer,  d'ailleurs,  que  dans  bien  des  cas  on  trouve  réunis 
soit  au  niveau  de  la  porte  d'entrée,  soit  au  niveau  des  lésions  de  l'endocarde, 
plusieurs  variétés  de  ces  germes  et  que,  pour  certains  observateurs,  le  degré 
de  virulence  et  la  forme  clinique  de  l'endocardite  peuvent  s'en  trouver  nota- 
blement modifiés.  Nous  aurons  occasion  d'y  revenir  chemin  faisant. 

Dans  le  premier  groupe  établi  par  G.  Lion,  se  rangent  :  1"  le  bacillus  endo- 
caditis  griseus  de  Weichselbaum  (^),  observé  par  Netter  (^)  chez  un  malade  du 
service  de  Jaccoud  ;  2"  \e  micrococcus  endocardilis  rugatns  de  Weichselbaum; 
5"  le  bacillus  endocarditis  capsulatus,  du  même  auteur  ;  ces  deux  derniers  mi- 
crobes n'ayant  été,  du  reste,  rencontrés  chacun  qu'une  seule  fois  chez  l'homme  ; 
4°  le  bacille  immobile  et  fétide  constaté  dans  deux  cas  par  Frœnkel  et  Sœn- 
ger  (*);  5"  un  bacille  non  cultivable,  rencontré  trois  fois  par  Weichselbaum, 
dont  deux  fois  associé  au  pneumocoque  ou  au  streptocoque  pyogène;  0°  le  bacille 
de  Gilbert  et  Lion  (°),  trouvé  chez  une  femme  morte  d'endocardite  infectante  à 

(')  G.  LiON'j  Loc.  cil.,  p.  55. 
•  (^)  Weichselbaum,  Centralblalt  fiir  Bactériologie  u.  Pnrasit.,  Bd.  II,  1887  ;  el  Beilrage  z. 
pathol.  An.  u.  z.  allgem.  Palhol.  V.  Ziegler  et  Neuwerck,  1888. 
(')  Jaccoud,  Endoc.  inl'ect.  ;  Union  médicale,  fév.,  1889. 
(*)  Fraenkel  et  S-ENGER,  Arch.  f.  path.  Anat.  u.  Pliys.,  1887. 

(■'^)  GiLDEnT  et  Lion,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  avril  1888  ;  lùid..  janvier  1889. 
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la  suilc  d  une  lésion  ulcéreuse  de  la  lèvre  supérieure,  et  consLalé  depuis  dans 
trois  autres  cas  par  Girode.  L'inoculation  des  cultures  au  lapin  a  permis  de 
reproduire  l'endocardite  végétante  sans  lésion  préalaljle  des  valvules,  et,  en 
outre,  l'aortite  infectieuse  et  la  méningite  cérébro-spinale  ;  1"  un  stapInjlocuqKô  à 
grains  plus  gros  que  l'aurcus,  recueilli  par  Roux  et  Josserant  (')  dans  le  sang 
d'une  femme  atteinte  d'endopéricardite  infectieuse;  8"  un  bacille  que  Netter  et 
Martha  (^)  ont  rencontré  dans  un  cas  consécutif  à  une  angiocholile  calcu- 
leuse  suppurée,  et  qu'ils  pensent  de  provenance  inteslinale. 

Dans  le  second  groupe,  on  trouve  :  1"  les  microcoqiies  pyoyènes  de  la 
pyohémie  et  de  la  septicémie  (staphylococcus  pyogenes  albus  et  aureus; 
streptccoccus  pyogenes),  et  le  streptocoque  pyogène  de  l'érysipèle  et  de  l'in- 
fection puerpérale  ;  2"  le  pneumocoque  de  la  pneumonie;  .")"  le  bacille  d'Ebcrth, 
de  la  fièvre  typhoïde  ;  A"  le  bacille  de  Kocli,  de  la  tuberculose. 

Les  endocardites  des  fièves  éruptives,  de  la  blennorrhagie,  de  la  diphthérie, 
du  rhumatisme,  etc.,  qui  revêtent  parfois  la  forme  infectante,  paraissent  à 
bon  droit  devoir  être  rapprochées  de  celles  dont  les  microbes  constituent  ce 
second  groupe;  mais  la  sanction  bactériologique  fait  encore  défaut,  soit  que  le 
microbe  pathogène  demeure  indéterminé  jusqu'ici,  soit  qu'il  n'ait  pu  être  con- 
staté au  niveau  des  altérations  de  l'endocarde  (blennorrhagie)  ;  d'ailleurs,  ainsi 
(pie  nous  avons  eu  occasion  de  le  montrer  plus  haut,  dans  bon  nombre  de 
faits  de  ce  genre  il  est  permis  d'incriminer  une  infection  secondaire  surajoutée 
et  de  placer  l'endocardite  sous  la  dépendance  directe  des  microbes  pyogènes 
associés  au  germe  encore  inconnu  de  la  maladie  première. 

Si  le  rôle  du  micro-organisme  est  incontestable  dans  la  pathogénie  de  l'endo- 
cardite infectante,  on  ne  saurait  cependant  laisser  de  côté  l'influence  des  dilïé- 
rentes  conditions  du  terrain  sur  lequel  il  se  développe  ;  on  comprendrait  mal 
sans  cela  pourquoi,  chez  certains  individus,  on  voit  se  produire  l'endocardite 
infectante  alors  (jue  chez  d'autres,  au  cours  d'une  même  maladie,  l'endocarde 
reste  indemne  ou  n'est  que  légèrement  atteint. 

On  peut  invoquer  des  causes  génércdes  et  des  causes  locales. 

Parmi  les  premières,  celle  qui  est  a  bon  droit  regardée  comme  prépondérante 
consiste  dans  la  débilitalion  générale  de  l'organisme,  plaçant  le  sujet  en  état 
de  réceptivité  plus  grande,  et  mettant  ses  cellules  organiques  dans  des  condi- 
tions d'infériorité  pour  la  lutte  contre  l'envahissement  des  microbes. 

Cet  état  de  débilité,  de  misère  physiologique,  sur  lequel  a  insisté  tout  parti- 
culièrement W.  Osier,  et  auquel  Peter  a  donné  le  nom  très  caractéristique 
d'autotyphisation,  est  invoqué  par  presque  tous  les  observateurs  comme 
créant  l'opportunité  morbide.  C'est,  en  effet,  le  plus  souvent  chez  des  indi- 
vidus surmenés,  afl'aiblis  par  les  excès  ou  les  privations,  par  l'alcoolisme,  les 
chagrins,  les  grossesses  répétées,  que  l'on  observe  l'endocardite  infectieuse  : 
la  déchéance  organique  a  favorisé  l'infection  générale  par  des  germes  venus 
du  dehors,  et  la  détermination  endocardiaque,  secondaire  à  cette  infection 
lolius  substanii;e,  évolue  avec  des  caractères  graves,  servant  elle-même  de 
point  de  départ  à  des  embolies  septiques  qui  vont  donner  naissance  à  des 
foyers  viscéraux  de  nature  infectieuse. 

(')  Roux  et  Josserant,  Inc.  cit.,  1891. 

(-)  Netter  cl  M.vktiia,  Arch.  de  plujsioL,  juillet  1886. 
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Il  est  cependant  un  certain  nombre  de  faits  dans  lesquels  la  maladie  s'est 
montrée  chez  des  individus  robustes,  en  plein  état  de  santé  :  Winge,  Mayer  ('), 
Claudot  (^),  Ferraresi,  Lebreton  (•^),  Feltz  (''),  Volmer,  G.  Lion  etc.,  en  ont 
publié  des  exemples  probants.  Les  cas  de  ce  genre  montrent  seulement  que  la 
débilitation  de  l'organisme  n'est  pas  indispensable  pour  le  développement  des 
formes  infectantes  de  l'endocardite,  et  permettent  de  supposer  que  les  condi- 
tions de  virulence  de  certains  germes  sont  telles  parfois  que  ceux-ci  peuvent 
créer  l'infection  en  dépit  de  la  résistance  d'un  organisme  sain. 

Les  causes  locales  favorisant  la  détermination  endocardiaque  des  germes 
infectieux  charriés  par  le  sang  sont  représentées  par  les  lésions  valvulaires 
anciennes  ou  récentes:  suivant  W.  Osier  on  constate  des  altérations  antérieures 
des  valvules  dans  les  trois  quarts  des  faits;  Goodhart('')  estime  qu'elles  existent 
61  fois  sur  69  cas. 

Nous  avons  vvi  plus  haut  les  renseignements  que  fournit  à  ce  sujet  l'expé- 
rimentation sur  les  animaux;  les  recherches  cliniques  ont  démontré  que  c'est 
fréquemment  chez  d'anciens  rhumatisants  porteurs  de  lésions  valvulaires  que 
vient  à  se  développer  l'endocardite  infectante.  Les  altérations  athéromateuses 
ou  scléreuses  des  valvules  peuvent,  à  coup  sûr,  jouer  un  rôle  analogue  en 
rendant  l'endocarde  plus  vulnéi'able  ;  elles  sont  souvent  mentionnées  dans  les 
observations  (G.  Lion). 

Enfin,  le  traumatisme  peut  créer  extemporanément  une  lésion  valvulaire 
servant  de  point  d'appel  pour  les  germes  infectieux;  c'est  la  réalisation  chez 
l'homme  des  expériences  de  Orth  et  Wissokowitsch.  Une  observation  de  ce 
genre  a  été  récemment  fournie  par  Hermann  Biggs(')  qui  a  vu  se  développer 
une  endocardite  infectieuse  à  la  suite  de  la  rupture  d'une  valvule  aortique  cau- 
sée par  une  chute. 

On  a  dès  longtemps  classé,  au  point  de  vue  étiologique,  les  endocardites 
infectieuses  en  endocardites  primitives  et  secondaires.  Cette  division  peut  être 
conservée  si  l'on  entend  par  endocardite  infectieuse  primitive  la  détermination 
endocardiaque  se  montrant  comme  première  manifestation  d'une  infection 
générale  latente,  comme  localisation  première  des  germes  introduits  dans  la 
circulation.  En  un  mot,  cette  classe  d'endocardite  infectieuse  répond  à  tout  un 
groupe  de  faits  cliniques  dans  lesquels  les  accidents  infectieux  cardiaques 
apparaissent,  plus  ou  moins  brusquement,  chez  des  individus  tantôt  sains  en 
apparence,  plus  souvent,  il  est  vrai,  débilités  et  en  état  de  misère  physiolo- 
gique. De  ce  que  la  porte  d'entrée  du  germe  infectieux  nous  échappe  le  plus 
souvent  en  pareil  cas,  il  n'en  demeure  pas  moins  certain  qu'elle  existe,  et  que 
la  détermination  cardiaque  est  la  conséquence  directe  de  l'implantation  des 
micro-organismes  sur  l'endocarde.  Du  reste,  comme  nous  l'avons  vu,  cette  im- 
plantation est  sans  doute  favorisée,  dans  bien  des  cas  de  ce  genre,  par  quelque 
tare  cardiaque  préexistante  demeurée  inaperçue. 

(')  Mayer,  Arch.  f.  palh.  Anat.  u.  Pliijs.,  1874. 

O  Claudot,  Gaz.  hebd.,  1874. 

(-■)  Lebreton,  Soc.  anat.,  1878. 

{'')  Feltz,  Bull,  de  la  Soc.  clin.,  1881. 

(^)  G.  Lion,  loc.  cit. 

(")  Goodhart,  Patholog.  transact.,  1882. 

(')  Her^l\nn  Biggs,  The  Soc.  of  the  al.  of  Dellev.  Hosp.,  1890. 
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L'iaterprélalion  des  faits  de  cet  ordre  semble,  d'ailleurs,  beaucoup  moins  hypo- 
thétique quand  on  rcMléchil  aux  lésions  parfois  si  minimes,  légumentaires  ou 
viscérales,  qui  ont  pu  servir  de  point  de  départ  à  l'infection  microbienne  dans 
certains  cas  avérés  d'endocanlile  secondaire. 

En  effet,  parmi  les  endocardites  infectantes  secondaires,  qui  constituent  la 
classe  de  beaucoup  la  plus  nombreuse,  les  unes  sont  consécutives  à  une  plaie, 
à  une  solution  de  continuité  souvent  minime,  à  une  lésion  suppurative,  soit 
du  tégument,  soit  des  muqueuses,  soit  du  revêtement  épithélial  des  voies 
respiratoires;  les  autres  se  montrent  au  cours  d'une  maladie  générale  infec- 
tieuse dont  elles  représentent  une  manifestation  directe,  ou  au  contraire  une 
complication  par  survenance  d'une  infection  secondaire. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entré  précédemment  à  propos  de  la 
forme,  dite  simple,  de  l'endocardite  nous  permettront  d'énumérer  brièvement 
les  afi'ections  qui  peuvent  s'accompagner  d'endocardite  à  forme  infectante; 
nous  n'aurions,  pour  la  plupart  d'entre  elles,  qu'à  répéter  ce  que  nous  avons 
dit  déjà. 

On  relève  dans  les  observations,  comme  ayant  constitué  une  porte  d'entrée 
au  niveau  des  téguments,  tantôt  une  plaie  accidentelle  ou  chirurgicale  (\^'ir- 
cliow,  Malvoz),  tantôt  une  lésion  suppurative  de  nature  très  variable  :  furoncle, 
panaris,  durillon  suppuré  (Gerber  et  Birch  Ilirschfeld,  Greenhow,  A\'inge)  ; 
ulcération  de  la  lèvre  supérieure  (Weichselbaum)  ;  bridures,  gangrène  des 
orteils  (Charon,  Kundrat,  Fraenkel  et  Saenger);  carie  vertébrale  (Eisenlohr)  ; 
ostéo-myélite  (Lannelongue,  Virchow)  ;  otite  moyenne  (Iluchard  et  Lie(Tring). 

Au  niveau  des  muqueuses,  la  lésion  intéresse  tantôt  les  organes  génitaux  : 
plaie  utérine  très  fréquemment,  résultant  d'un  accouchement,  d'un  avortement 
(Kundrat,  Osier,  Virchow,  Lancereaux,  Eichhorst,  Potain,  Luzet  et  Ettlinger); 
[•laie  ou  ulcération  de  l'urèthre  (Eisenlohr,  Lancereaux)  ;  blennorrhagie  ;  abcès 
de  la  prostate,  des  vésicules  séminales,  de  la  vessie,  des  reins  (Purser,  Lan- 
cereaux); —  tantôt  le  tube  digestif:  stomatite  gangréneuse  (Brissaud);  ulcé- 
ration gastrique  ou  intestinale  (Kundrat,  Lytten,  Netter,  Osier,  Girode), 
pouvant  être  le  résultat  d'une  dysentérie,  d'une  fièvre  typhoïde,  etc.,  mais 
n'ayant  agi  que  comme  porte  d'entrée  des  microcoques  pyogènes  appartenant 
à  une  infection  surajoutée;  enfin,  suppuration  des  voies  biliaires  (Mathieu  et 
Malibran);  angiocholite  calculeuse  (Netter  et  Martha).  De  même,  du  côté  des 
voies  respiratoires  toute  chute  de  l'épithélium,  toute  lésion  desquamative  ou 
ulcéreuse  peut  fournir  aux  germes  septiques  le  moyen  de  pénétrer  dans  le 
sang,  unis  ou  non  aux  micro-organismes  pathogènes  de  la  lésion  Itronchique 
ou  pulmonaire.  Thiroloix('),  chez  un  sujet  porteur  de  vieilles  dilatations  liron- 
chicjucs.  qui  succomba  à  une  endocardite  infectieuse  avec  abcès  viscéraux  mul- 
tiples, a  retrouvé,  presque  à  l'état  isolé,  le  staphylococcus  pyogenes  aureusau 
niveau  des  dilatations  bronchiques,  de  l'endocarde,  et  des  abcès  consécutifs. 

On  s'est  demandé,  d'autre  part,  si  les  germes  pouvaient  pénétrer  par  les 
voies  respiratoires  à  travers  l'épithélium  pulmonaire  sain,  ou  sans  y  déterminer 
tout  d'abord  une  altération  cliniquement  appréciable.  Cette  supposition,  pour 
G.  Lion,  paraît  légitime  ;  il  est  prudent  de  n'y  voir,  jusqu'à  plus  ample  informé. 


(')  TiUROLOix,  Soc.  Anal.,  mars  1891. 
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qu'une  simple  hypothèse.  Sans  doute  est-il  besoin  de  quelque  cause  adjuvante 
telle  qu'un  trauma  ou  un  catarrhe  superficiel  a  frigore'! 

Parmi  les  maladies  infectieuses  que  nous  avons  passées  en  revue  à  propos 
de  l'éliologie  de  l'endocardite  aiguë  simple,  la  plupart  sont  susceptibles,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  de  donner  naissance  à  la  forme  infectante  secon- 
daire. Nous  ne  saurions  insister  de  nouveau  sans  tomber  dans  des  répétitions 
inutiles  (voy.  p.  145  et  suiv.).  Nous  rappellerons  seulement  que  le  rhumatisme 
polyarticulaire  aigu  s'accompagne  parfois  d'endocardite  à  forme  infectante  : 
ces  cas  sont  rai'es  à  la  vérité  et  quelques-uns  doivent  être  rapportés  aux  pseudo- 
rhumatismes  infectieux,  mais  il  subsiste  néanmoins  des  faits,  rapportés  par 
Burkart,  Ross,  Trousseau,  Peler,  Fernet,  Ogle,  etc.,  dans  lesquels  l'endocar- 
dite maligne  s'est  montrée  secondaire  à  l'évolution  du  rhumatisme  articulaire. 
Qu'il  s'agisse  du  rhumatisme,  ou  de  la  pneumonie,  de  l'érysipèle,  de  la  dysen- 
térie,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose,  de  la  grippe  (Fiessinger),  etc.. 
"woire  même  de  la  blennorrhagie  (His),  on  ne  devra  pas  oublier  qu'il  faut  sou- 
vent tenir  grand  compte  pour  interpréter  la  pathogénie  de  la  forme  infectante 
de  l'endocardite,  d'une  tare  cardiaque  antérieure,  de  l'état  de  débilitation  du 
sujet,  ou  de  la  survenance  d'une  infection  secondaire  greffée  sur  la  maladie 
primitive  qui  lui  a  préparé  le  terrain  et  ouvert  les  voies. 

Pour  résumer  cette  longue  discussion  sur  la  nature  et  la  pathogénie  des 
endocardites  nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  citer  textuellement  ce  pas- 
sage dans  lequel  Hanot  nous  semble  avoir  très  nettement  mis  au  point  l'état 
de  la  question  :  «  Soit  différence  de  nature  du  microbe,  soit  diflerence  dans 
l'intensité  d'action  d'un  même  microbe,  soit  différence  dans  l'intensité  de  résis- 
tance de  l'organisme,  du  terrain,  l'endocardite  présente  deux  modes  d'évolution 
Irès  dissemblables. 

«  Tantôt,  bien  qu'issue  de  l'infection,  l'endocardite  se  compose  de  lésions 
qui  se  localisent,  se  concentrent,  se  rapprochent  de  plus  en  plus  du  tissu 
fibreux  d'une  cicatrice,  en  quelque  sorte  dégagé  insensiblement  de  son  carac- 
tère infectieux.  C'est  une  endocardite  infectieuse  encore,  mais  non  infectante 
pour  son  propre  compte.  C'est  l'endocardite  infectieuse  atténuée, l'endocardile 
bénigne  des  cliniciens,  laissant  l'individu  survivre  à  la  phase  aiguë  en  pas- 
sant à  l'état  chronique.  L'endocardite  rhumatismale  en  est  le  type  classique. 

«  Tantôt  la  lésion  de  l'endocarde  conserve  au  plus  haut  degré  le  caractère 
infectieux  originel;  le  tissu  morbide  s'émiette,  se  résout  en  particules  qui  vont 
aider  à  transporter  l'agent  infectieux,  à  le  faire  pénétrer  plus  loin  et  plus 
profondément  dans  l'organisme.  C'est  l'endocardite  maligne,  infectieuse  pro- 
prement dite,  infectieuse  et  infectante  ;  c'est  l'endocardite  dont  Senhouse  Kirkes 
a  tracé  la  première  esquisse,  et  qui  reste  encore  à  opposer  à  l'autre,  l'endo- 
cardite inflammatoire  de  Bouillaud  (').  » 

B.  _  ENDOCARDITE  CHRONIQUE. 

Elle  n'offre  pas,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  une  étiologie  propre,  car 
elle  ne  représente  que  le  reliquat  de  l'endocardite  aiguë.  Cependant,  chez  un 

(')  Hanot,  loc.  cit.,  p.  470. 


ENDOCARDITE.  169 

certain  nombre  de  sujets,  on  ne  peut  retrouver  dans  les  antécédents,  pour 
expliquer  le  développement  de  lésions  chroniques  de  l'endocarde,  aucune  des 
causes  que  nous  avons  signalées  de  l'endocardite  aiguë;  il  semble  donc,  en 
pareil  cas,  que  l'on  ait  affaire  à  une  endocardite  chronique  d'emblée  s'étant 
constituée  par  un  processus  lent  et  insidieux. 

On  doit,  à  coup  sûr,  faire  bien  des  réserves  relativement  à  la  possibilité  d'une 
infection  antérieure  demeurée  méconnue  et  à  laquelle  ressortirait  la  genèse  de 
la  détermination  cardiaque  restée  latente  pendant  une  période  souvent  fort 
longue.  Bien  des  cas  de  prétendue  endocardite  chronique  d'emblée  devraient 
peut-être  recevoir  une  semblable  interprétation. 

Lorsque  la  notion  de  toute  endocardite  aiguë  ou  subaiguë  antécédente  fait 
défaut,  on  a  pu  attribuer  les  lésions  de  l'endocardite  chronique  à  Yarléiio-srlé- 
l'ose  chez  certains  sujets  manifestement  scléreux,  ou  encore  à  Vakoolisme  qui 
marche  souvent  de  i)air  avec  la  sclérose  artérielle. 

C'est  sans  doute  au  même  processus  qu'il  convient  de  rapporter  les  laits 
analogues  observés  chez  des  saturnins^  et  sur  lesquels  Duroziez  en  particulier 
a  attiré  l'attention. 

Le  diabèle  sucré,  d'après  Lécorché  ('),  s'accompagnerait  assez  fréquemment, 
dans  ses  formes  prolongées,  d'endocardite  chronique  :  il  en  a  observé  t  i  cas. 
Cette  endocardite  chronique  se  localise  presque  toujours  sur  la  valvule  mitrale; 
s!>n  début  est  des  plus  insidieux,  et  souvent  elle  demeure  pendant  longtemps  à 
I  cHat  fruste.  Lécorché  admet  que  le  sucre  contenu  dans  le  sang  des  diabé- 
tiques «  agit  comme  certains  toxiques  et  amène  à  la  longue  un  trouble  de 
nutrition,  sans  nul  doute  de  nature  inilammatoire  »,  portant  sur  les  éléments 
de  l'endocarde.  Aucun  des  sujets  observés  par  lui  n'avait  été  atteint  de  rhuma- 
tisme, ni  de  goutte,  et  n'avait  fait  d'excès  alcooliques. 

Dans  le  mal  de  Briglit,  l'endocardite  chronique  ne  saurait  être  regardée,  sui- 
vant Lécorché  et  Talamon  (-),  comme  une  conséquence  de  la  maladie  des 
reins  que  dans  les  cas  où  elle  se  rattache  à  l'artério-sclérose  générale  :  les 
deux  atïections  relèvent  alors  d'une  cause  commune. 

Est-ce  bien  à  l'histoire  de  l'endocardite  chronique  que  ressortissent  les  alté- 
rations de  l'endocarde  dans  la  sijpItUis,  signalées  par  Uicord,  Lebert,  Virchow, 
Julia,  Gamberini,  Lombroso,  Arnès?  Tantôt,  il  s'agit  d'altérations  au  voisinage 
d'une  gomme  du  myocarde,  tantôt  de  lésions  syjyhilitiques  scléreuses  ou  scléro- 
gommeuses  développées  dans  la  séreuse,  et  en  particulier  de  petites  végéta- 
lions  condylomateuses  sur  les  valvules.  L'accord  est  loin  d'être  complet  à  cet 
égard,  cependant  on  devra  songer  à  l'origine  syphilitique  de  certaines  altéra- 
tions chroniques  de  l'endocarde  en  l'absence  d'une  étiologie  plus  certaine. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

.1   —  ENDOCARDITES  AIGUËS. 

Les  lésions  de  l'endocardite  siègent  le  plus  souvent,  ou  avec  une  prédomi- 

(')  Lécorché,  Du  dialjctc  sucré  chez  la  femme,  Paris,  1880. 
(-)  LÉCORCHÉ  et  Tal.xmon,  loc.  cit.,  Paris,  1888. 
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nance  très  marquée,  du  moins  chez  l'adulte,  au  niveau  du  ventricule  gauche; 
si  l'endocarde  pariétal  peut  être  parfois  intéressé,  c'est,  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas,  sur  la  valvule  mitrale  ou  les  sigmoïdes  aortiques  que  se  localise  le 
processus  morbide.  L'altération  débute  presque  constamment  sur  la  face  auri- 
culaire des  valves  de  la  milrale  ou  de  la  tricuspide,  ou  sur  la  face  ventriculaire 
des  sigmoïdes;  elle  offre  toujours  en  ces  points  son  maximum  d'intensité.  On 
admet  que  cette  localisation  est  commandée  par  le  frottement  plus  énergique 
du  courant  sanguin  à  ce  niveau  et  par  l'irritation  que  détermine  dans  ces 
mêmes  points  le  choc  répété  des  surfaces  des  valvules  et  leur  accolcment  pour 
la  fermeture  des  orifices  qu'elles  commandent. 

Les  anciennes  classifications  des  endocardites  aiguës  en  endocardites  exsu- 
datives,  prolifératives,  végétantes,  ulcéreuses,  ont  de  bien  moindres  raisons 
d'être  maintenues  aujourd'hui  que  nous  connaissons  mieux  leur  origine  com- 
mune; ces  divisions  ne  correspondent,  en  réalité,  qu'à  des  phases  successives 
ou  à  des  degrés  divers  du  processus  infectieux  ou  toxique  qui  frappe  l'endo- 
carde, et  l'on  peut  rencontrer,  dans  chaque  cas  en  particulier,  des  érosions, 
des  ulcérations,  ou  des  excroissances  verruqueuses,  à  côté  de  lésions  exsuda- 
tives  ou  granuleuses. 

Aussi  peut-on  dire,  avec  Cornil  et  Ranvier,  que  «  l'endocardite  est  essen- 
tiellement caractérisée  par  des  végétations,  des  érosions  et  des  ulcérations  de 
l'endocarde,  qui  amènent  quelquefois  des  perforations  et  des  déchirures  des 
valvules  »,  en  complétant  celte  description  sommaire  par  la  notion  de  présence 
des  micro-organismes,  cause  première  des  lésions,  sur  le  rôle  desquels  nous 
avons  suffisamment  insisté. 

Pour  la  commodité  de  l'exposition,  nous  décrirons  successivement  l'évolu- 
tion des  lésions  dans  les  formes  prolifératives  dites  simples,  et  dans  les  formes 
infectantes, 'dites  ulcéreuses  ou  nécrotiques. 

1°  Formes  prolifératives  granuleuses.  —  Au  début,  on  ne  constate  qu'une 
rougeur  de  l'endocarde  disposée  en  arborisations  vasculaires,  ce  qui  permet 
(le  la  distinguer  de  la  simple  coloration  rouge  vineux  résultant  de  l'imbibi- 
tion  de  la  séreuse  par  la  matière  colorante  des  globules  ;  cette  coloration  par 
dissolution  globulaire  est  tantôt  un  simple  phénomène  cadavérique,  tantôt 
provient  de  la  rapide  destruction  des  hématies  au  cours  de  maladies  infectieuses 
telles  que  la  variole  grave,  la  pyohémie,  etc. 

A  un  degré  plus  avancé,  apparaissent  les  granulations  ou  végétations  de  l'en- 
docardite qui  en  constituent  le  phénomène  essentiel  (Cornil  et  Ranvier).  Dans 
les  formes  légères,  tout  se  borne  à  la  production  de  petites  saillies  rougeâtres, 
ou  rose  pâle,  souvent  très  nombreuses,  d'où  l'aspect  chagriné  de  l'endocarde 
dans  les  points  qui  en  sont  le  siège.  Elles  peuvent  se  montrer  sur  d'assez 
grandes  surfaces  de  l'endocarde  pariétal  ventriculaire  ou  auriculaire,  mais 
c'est  bien  plus  souvent  au  niveau  des  valvules;  leur  distribution  topogra- 
phique est  alors  commandée  par  celle  du  réseau  vasculaire  des  valvules,  aussi 
n'atteignent-elles  pas  le  bord  libre  de  celles-ci,  formant  à  quelques  millimètres 
de  ce  bord  une  ligne  onduleuse  mamelonnée.  Cette  disposition  est  surtout 
manifeste  dans  les  endocardites  à  évolution  rapide,  comme  dans  l'infection 
puerpérale  ou  le  rhumatisme  articulaire  aigu  (Cornil  et  Ranvier). 

Si  la  maladie  continue  à  évoluer,  le  volume  de  ces  végétations  s'accroît,  et 
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elles  aireclent  des  l'ormes  dès  variables  :  ce  sont  lanl(M  de  vérilables  bour- 
geons charnus,  tantôt  des  villosités  plus  ou  moins  allongées,  coniques,  fdamen- 
teuses,  mùriformes,  etc.  Elles  peuvent  former  des  amas  irréguliers,  parfois 
pédiculés,  au  voisinage  du  bord  libre  des  valvules  ou  de  l'insertion  des  cor- 
dages tendineux. 

Dans  les  formes  aiguës,  les  végétations  récentes  offrent  une  mollesse  et  une 
Iranslucidité  remarquables;  elles  sont  friables  et  se  laissent  facilement  déchi- 
rer avec  l'ongle.  Ou  constate,  en  les  abrasant  ainsi,  qu'elles  laissent  à  leur 
place  une  déchirure  superficielle  de  la  séreuse,  ce  qui  montre  bien  qu'elles  ne 
sont  pas  simplement  composées  d'un  dépôt  de  fibrine,  comme  on  l'avait  cru 
tout  d'aljord  (La("nnec,  Fuller,  Simon),  mais  qu'elles  reprc'sentent  des  produc- 
tions de  nature  inflammatoire  (Kreysig,  Berlin,  Bouillaud,  Bellingham).  Dans 
les  formes  subaiguT's,  elles  prennent  une  consistance  plus  ferme,  un  aspect 
plus  opaque;  nous  verrons  que,  dans  l'endocardite  chronique,  elles  deviennent 
analogues  au  tissu  de  cicatrice  et  peuvent  même  s'incruster  de  sels  calcaires. 

Leur  texture  varie  suivant  la  phase  à  laquelle  on  les  envisage.  Au  premier 
degré,  dans  la  période  exsudative,  elles  sont  composées  par  des  cellules  lym- 
])hoïdes,  recouvertes  d'une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  dépôts  fil)rineux. 
et  sans  grande  tendance  à  l'organisation.  Elles  sont  alors  susceptibles,  dans  les 
l'ormes  légères  des  pyrexies,  d'une  résorption  complète,  ordinairement  pré- 
cédée de  leur  dégénérescence  graisseuse.  A  un  degré  plus  avance'',  dans  les 
endocardites  aiguës  prolifératives,  on  les  voit  constituées  par  du  tissu  em- 
bryonnaire qui  infdtre  à  leur  base  la  couche  des  cellules  plates  de  l'endocarde 
sur  une  étendue  et  une  profondeur  variables.  C'est  dans  cette  couche  cjue 
s'effectue  la  prolifération  cellulaire  dont  on  constate  l'accentuation  progressive 
en  allant  des  parties  saines  vers  les  foyers  inflammatoires  (Cornil  et  Ranvier). 
La  délimitation  du  processus  ne  se  fait  pas  nettement  à  la  périphérie,  et  sans 
doute  les  globules  blancs  issus  des  capillaires  par  diapédèse  concourent,  pour 
une  part,  à  la  néoformation  cellulaire. 

Ces  végétations  sont  recouvertes,  et  comme  coiffées,  d'une  couche  hyaline 
formée  par  un  coagulinn  fibrineux^  fasciculé  ou  réticulé,  d'épaisseur  variable, 
parfois  très  mince,  parfois  hérissé  de  fdaments  de  môme  nature. 

Dans  les  mailles  de  ce  réticulum  fibrincux,  et,  au-dessous  de  lui,  recouvrant 
I(>s  végétations,  se  rencontrent  les  micro-organismes  pathogènes,  disposés  en 
couche  plus  ou  moins  épaisse  à  la  surface  érodée  de  l'endocarde.  On  retrouve 
les  mêmes  bactéries  à  la  base  des  granulations,  dans  les  vaisseaux  des  valvules 
oi'i  ils  forment  des  Ihrombi  (Koster),  et  dans  les  fentes  du  tissu  conjonctif  de 
l'endocarde  (Cornil  et  Babès). 

Les  recherches  de  Ziegler  (')  lui  ont  fait  considf'rer  l'origine  des  végétations 
de  l'endocarde  comme  une  thrombose,  constituée  au  début  par  une  masse 
grenue  privée  de  cellules,  se  IVjrmant  dans  les  points  altérés  par  les  cocci  et  se 
recouvrant  d'une  couche  fibrineuse  :  elle  ne  serait  que  secondairement  en- 
vahie par  la  prolifération  du  tissu  endocardiaque  sous-jacent.  Quand  les  bac- 
téries font  défaut,  il  n'y  a  pas,  d'après  lui,  d'altérations  inilammatoires,  mais 
(les  thniinboses  marasticjues ;  il  n'existe  qu'une  vraie  endocardite  et  celle-ci  est 

(')  ZlEdLEii,  Conrjr.  l'e  Wicshadoi,  1888. 
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baclérique.  Celte  Ihéorie  est  pleinement  acceptée  par  G.  Sce(')  qui  propose 
de  remplacer  le  terme  endocardite,  impropre  suivant  lui,  puisqu'il  éveille 
l'idée  de  plilegmasie,  par  celui  d'end  oc  arche  plus  conforme  à  la  nature  de  la 
lésion  :  la  thrombose  microbique.  Cette  interprétation  des  lésions  n'a  pas  jus- 
qu'ici rallié  tous  les  suffrages  ;  on  la  retrouve  adoptée  par  Van  Lair  (de  Liège) 
dans  son  récent  Traité  de  Pathologie  interne 

S'il  est  vrai  que  dans  les  formes  légères  d'endocardite  à  évolution  rapide  les 
éléments  embryonnaires  des  végétations  peuvent,  comme  nous  l'avons  indiqué, 
subir  une  transformation  graisseuse  aboutissant  à  la  résorption  et  à  la  resti- 
tutio  ad  integrum,  d'ordinaire,  par  suite  de  la  plus  longue  durée  des  accidents 
et  du  degré  plus  accusé  des  lésions,  les  cellules  embryonnaires  évoluent  vers 
la  transformation  conjonctive  :  elles  deviennent  fusiformes,  aplaties,  la  sub- 
stance intercellulaire  prend  l'aspect  fdDriilaire,  les  vaisseaux  s'organisent  ou 
s'accroissent,  et,  dès  lors,  un  tissu  nouveau  se,  trouve  constitué,  qui  tend  à 
devenir  fibreux  ou  même  à  prendre  une  consistance  cartilagineuse  ou  calcaire 
dans  les  cas  d'endocardite  chronique.  C'est  un  véritable  tissu  de  cicatrice, 
désormais  indélébile;  les  végétations  dures,  opaques,  s'implantent  sur  un  tissu 
induré  lui-même;  les  cordages  tendineux  épaissis,  rigides,  diminués  de  lon- 
gueur, subissent  des  modifications  parallèles.  On  voit  se  produire  des  érosions 
au  niveau  desquelles  se  forment  des  coagulations  fibrineuses  rétrécissant  les 
orifices  et  pouvant  se  détacher,  sous  l'effort  du  sang,  pour  aller  constituer 
des  embolies.  En  un  mot,  l'endocardite  chronique  succède  à  l'endocardite 
aiguë. 

2°  Formes  infectantes,  nécrotiques.  —  Cette  forme  d'endocardite  est  ana- 
tomiquement  caractérisée  par  la  tendance  spéciale  des  végétations  endocardia- 
ques  à  subir  une  sorte  de  nécrose  moléculaire  amenant  la  friabilité  et  la  désa- 
grégation des  produits  pathologiques  ;  entraînés  par  le  courant  sanguin,  ces 
corpuscules  migrateurs  vont  disséminer  l'élément  infectieux  et  créer  dans  les 
divers  organes  des  embolies  renfermant  le  même  mici'o-organisme  qui  a  déter- 
miné la  lésion  valvulaire.  L'endocardite  infectieuse  est  alors  infectante. 

Elle  ne  saurait,  d'ailleurs,  être  classée  sous  la  dénomination  unique  d'endo- 
cardite ulcéreuse,  car  on  trouve  presque  toujours  associées  en  pareil  cas  des 
lésions  de  type  végétant  et  des  ulcérations  plus  ou  moins  accusées,  et  nous 
avons  vu,  d'autre  part,  que  l'ulcération  peut  se  rencontrer  dans  les  formes  pro- 
lifératives  non  infectantes  de  l'endocardite.  Ce  n'est  pas  le  type  anatomique 
de  la  lésion,  ni  son  étendue,  mais  son  évolution  spéciale,  son  caraclèi'e  infec- 
tant mhérent  à  la  nature  du  germe  et  au  terrain  sur  lequel  il  évolue,  qui  con- 
stituent cette  forme  particulière. 

Les  lésions  de  l'endocarde  peuvent  être,  au  début,  tout  analogues  à  celles 
que  nous  avons  décrites  dans  le  paragraphe  précédent,  mais  semblent  envahir 
plus  facilement  la  base  des  valvules,  et  se  propager  par  contact.  Le  tissu  em- 
bryonnaire des  végétations  ne  montre  aucune  tendance  vers  l'organisation 
conjonctive;  ses  éléments  subissent  la  désintégration  granulo-graisseuse,  se 
ramollissent,  sont  entraînés  par  le  courant  sanguin  et  laissent  à  leur  place  des 
ulcérations  et  des  pertes  de  substance  d'étendue  et  de  profondeur  variables. 

(')  G.  SÉE,  loc.  cit.,  Paris,  1889. 

Van  Laie,  Manuel  de  patli.  interne,  1890. 
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Ces  ulcères  lantùl  arrondis,  plus  souvent  irr(>t;iilicrs,  peuvent  amener  des  des- 
Irnctions  de  valvules,  des  pertorations  limitées  de  ces  replis  ou  du  septum 
interventriculaire.  Ils  sont  parfois  l'origine  d'anévrysmes  vatviilaires. 

Dans  certains  cas,  les  lésions  ulcéreuses  débutent  par  l'apparition  d'une 
tache  jaunâtre  ou  rosée,  qui  se  déprime  vers  son  centre  où  bientôt  se  produit 
une  petite  érosion  cupuliCorme  ;  celle-ci  s'agrandit,  se  creuse  et  prend  les  ca- 
ractères d'un  ulcère  à  fond  grisâtre  contenant  des  cellules  granulo-graisseuses, 
des  granulations  graisseuses  libres,  et  du  pigment  sanguin. 

Dans  d'autres  cas  enfin,  des  végétations  volumineuses  subissent  à  leur 
centre  la  transformation  granulo-graisseuse  par  insuffisance  nutritive  ;  il  se 
forme  ainsi  une  sorte  de  foyer  ramolli  qui  se  perfore  et  verse  son  contenu 
dans  les  cavités  cardiaques  :  c'est  la  variété  dite  suppiiralive  de  certains 
auteurs. 

Lorsque  les  lésions  siègent  au  niveau  des  cordages  tendineux,  ceux-ci  peu- 
vent être  détruits  par  l'ulcération,  ou  se  rompre  sous  l'effort  de  traction;  si 
l'endocardite  est  paj'fé^ff/e,  le  processus  ulcéreux  peut  aboutir  à  la  formation 
d'anévrysmes  cngus  du  cœur  et  à  la  perforation  des  parois,  surtout  du  septum 
interventriculaire. 

Les  parcelles  de  tissu  morbide  désagrégé  par  l'ondée  sanguine,  les  frag- 
ments de  végétations  ou  de  concrétions  fibrineuses,  les  débris  de  valvules 
constituent  des  corps  migrateurs  de  volume  essentiellement  variable,  mais 
ii()U(''s  d'un  pouvoir  infectieux  reflétant  celui  de  la  lésion  endocardiaque,  qui 
vont  donner  naissance  à  des  emljolies  secondaires.  Ces  embolies  ont  lieu  dans 
le  territoire  de  l'artère  pulmonaire  lorsque  l'endocardite  siège  dans  le  cœur 
droit;  elles  se  produisent  dans  des  branches  plus  ou  moins  volumineuses  de 
l'arbre  artériel  lorsqu'elles  proviennent  d'une  endocardite  du  cœur  gauche. 
Dans  le  premier  cas,  on  a  atVaire  à  des  infarctus  pulmonaires,  dans  le  second, 
on  a  observé  les  localisations  les  plus  diverses  :  embolie  de  la  sylvienne  (Jac- 
coud),  de  l'artère  basilaire  (Duret,  Golscheider  ('),  Leyden),  d'une  artère  coro- 
naire (O'Carroll)  (-),  des  artères  mésentériques,  de  l'artère  hépatique  (Virchow, 
Oppolzer),  de  l'artère  spléni([ue,  des  rénales,  des  artères  des  membres  (Jac- 
coud,  Fenwick,  Lancereaux),  etc. 

D'ailleurs,  le  siège  de  l'embolie  et  les  accidents  qu'elle  détermine  varient  sui- 
vant le  volume  et  la  nature  de  l'embolus  ;  parfois  les  parcelles  détachées  de 
l'endocarde  sont  très  ténues  et  ne  s'arrêtent  qu'au  niveau  des  capillaires  où  elles 
deviennent  l'origine  d'infarctus  hémorrhagiques  :  telle  est  la  pathogénie  de 
certaines  éruptions  purpuriques  dans  l'endocardile  infectante  (O'Carrol,  Claisse, 
Bonneau). 

Ces  diverses  embolies  présentent  les  caractères  de  septicité  empruntés  à  la 
lésion  endocardiaque  dont  elles  procèdent,  et  l'on  a  pu  retrouver  à  leur  niveau  les 
mêmesmicroorganismes  qui  existent  sur  l'endocarde  ;  ce  sont  des  colonies  secon- 
daires. On  a  même  voulu  trouver,  dans  la  nature  de  ces  germes  et  le  degré  de 
leur  pouvoir  infectieux,  les  raisons  de  l'allure  clinique,  dans  les  deux  formes 
principales  de  l'affection  :  les  infarctus  fibrineux  viscéraux,  les  embolies 
capillaires  douées  d'une  faible  septicité,  l'infection  par  le  pneumocoque  (Jac- 

(')  GoLsciuuDER,  Sor.  de  nicd.  iiil.  Berlin,  mai  1S9I. 

{-)  O'CxRVMLL,  Diddin  Joiirit.  of  med.  Science,  sc\>[.  18. U. 
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coud),  détermineraient  la  forme  typhoïde;  les  microcoques  pyogènes,  les  em- 
bolies septiques,  avec  foyers  multiples  de  suppuration,  donneraient  lieu  à  la 
forme  pyémique.  Peut-être  un  certain  nombre  d'autres  éléments  doivent-ils 
être  invoqués  ;  nous  aurons  d'ailleurs  occasion  d'y  revenir. 

Anévrysmes  valvulaires.  —  Cette  altération  des  valvules,  que  nous  avons 
signalée  à  propos  des  lésions  de  l'endocardite  ulcéreuse,  peut  être,  dans  tout 
processus  d'endocardite  aiguc  intéressant  les  valvules,  la  conséquence  du 
ramollissement,  de  l'infiltration  embryonnaire,  et  de  la  disparition  des  fibres 
élastiques  au  niveau  des  parties  malades. 

L'anévrysme  valvulaire,  décrit  par  Thurnam,  Ogie,  Fœrster,  Pelvet,  Lance- 
reaux,  G.  Laurand,  Cornil  et  Ranvier,  n'a  été  rencontré  que  dans  le  cœur 
gauche.  Il  offre  une  forme  globuleuse,  ou  cylindrique,  avec  une  ouverture, 
tantôt  large,  tantôt  rétrécie  en  forme  de  goulot.  Cette  ouverture,  lorsque  l'ané- 
vrysme siège  sur  les  sigmoïdesaortiques,  regarde  du  côté  du  vaisseau  ;  elle  est 
tournée  vers  la  cavité  ventriculaire  pour  les  anévrysmes  de  la  mitrale  :  en  un 
mot,  elle  est  située  sur  la  face  valvulaire  qui  supporte  la  pression  maxima  au 
moment  de  l'occlusion  de  la  valvule.  C'est  d'ailleurs  par  suite  de  ce  refoule- 
ment des  tissus  valvulaires  ayant  perdu  leur  résistance  que  la  dilatation  ané- 
vrysmale  se  produit.  Ces  anévrysmes,  presque  toujours  de  très  petit  volume, 
peuvent  atteindi'e  les  dimensions  d'une  noisette  ou  d'un  petit  œuf;  parfois  ils 
sont  constitués  par  une  valvule  distendue  dans  sa  totalité  (Cornil  et  Ranvier). 
La  poche  est  tapissée  de  coagulations  fibrineuses,  quelquefois  stratifiées  ; 
elle  finit  par  se  rompre  en  lambeaux  déchiquetés,  ou  par  se  perforer  à  son 
sommet  où  l'on  constate  alors  un  pertuis  de  dimensions  très  variables;  quel- 
quefois on  a  signalé  la  formation  d'un  anévrysme  disséquant. 

D.  —  ENDOCARDITE  CHRONIQUE. 

Elle  est  souvent,  avons-nous  dit,  constituée  par  une  transformation  progres- 
sive des  lésions  de  l'endocardite  aiguë,  mais  parfois  elle  est  le  résultat  d'un 
processus  lent,  chronique  d'emblée,  fort  analogue  à  celui  de  l'endartérite  chro- 
nique déformante,  et  que  l'on  observe  surtout  chez  les  alcooliques,  les  vieil- 
lards, les  saturnins,  etc. 

Les  altérations  de  l'endocardite  chronique  portent  principalement  sur  les 
zones  fibreuses  des  orifices,  sur  les  rebords  valvulaires  et  les  cordages  tendi- 
neux; elles  consistent  essentiellement  dans  des  épaississements  cartilaginifor- 
mes,  translucides  ou  opaques  (Cornil  et  Ranvier).  L'alhérome  primitif  parait 
assez  souvent  pouvoir  être  incriminé  dans  la  pathogénie  de  ces  lésions  ; 
l  incrustation  calcaire,  ossiforme,  est  fréquente  dans  les  cas  un  peu  anciens. 

Dans  l'endocardite  chronique  scléreuse,  on  rencontre  au  niveau  des  valvules 
des  végétations  globuleuses  ou  verruqueuses,  les  cordages  sont  épaissis, 
rigides,  raccourcis;  les  anneaux  fibreux  sont  plus  épais  et  souvent  plus  étroits; 
les  valvules  indurées,  soudées  sur  une  étendue  variable,  présentent  sur  leurs 
bords  des  bourrelets  irréguliers,  saillants.  Par  suite,  les  orifices  sont  déformés, 
rétrécis,  transformés  en  entonnoirs  rigides,  les  valves  ne  peuvent  plus  s'accoler  : 
il  y  a  rétrécissement  et  insuffisance  valvulaire. 

On  constate  la  disparition  des  couches  typiques  de  l'endocarde,  remplacées 
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par  des  slralificalions  irrôyulièrcs  de  cellules  [)lalcs  disséminées  dans  un  lissu 
libreux,  entrecoupé  de  fibres  élasliques  et  d'îlots  de  d(^générescence  graisseuse, 
ou  de  foyers  athéromatcux  qui  peuvent  s'ouvrir  dans  les  cavités  cardiaques. 
Ce  lissu  fibreux  otl're  une  tendance  manifeste  au  retrait  cicatriciel. 

La  forme  villeuse  ou  verruqueuse  est  constituée  par  le  développement  de 
végétations  souvent  assez  volumineuses  et  pouvant  se  confondre  en  une  masse 
unique  (Curtis);  elles  siègent  principalement  sur  la  face  auriculaire  de  la  mi- 
Irale  ou  de  la  tricuspide,  et  sur  la  face  ventriculaire  des  sigmoïdes.  Tantôt 
sessiles  ou  verruqueuscs,  tantôt  pédiculées,  comme  polypeuses,  elles  otïrent 
une  consistance  assez  ferme,  et  une  coloration  jaunâtre  ou  grisâtre;  elles  sont 
parfois  composées  de  lissu  muqueux  (Cornil  el  Ranvier),  ou  d'une  substance 
hyaline  amorphe  recouverte  de  cellules  arrondies  ou  fusiformes  (Héricourt). 
Bien  que  peu  vasculaires,  elles  suivissent  rarement  la  dégénérescence  grais- 
seuse. Elles  peuvent  se  coiffer  d'un  dépôt  fibrineux. 

Ces  végétations  sont  quelquefois  entraînées  par  l'ondée  sanguine  et  vont 
s'emboliser  dans  tlivers  points  de  l'arbre  artériel  donnant  lieu  à  des  accidents 
variant  avec  l'organe  lésé  et  le  calibre  de  l'artère  obturée.  Détachées  de  l'endo- 
carde du  cœur  droit,  elles  sont  l'origine  d'embolies  pulmonaires. 

SYMPTOMATOLOGIE. 

A.  -   ENDOCARDITE  AIGUË  SIMPLE. 

Modes  de  début.  —  Plus  encore  peut-être  que  la  péricardite,  l'endocardite 
aigui"'  peut  se  développer  d'une  façon  insidieuse  et  rester  méconnue  pendant 
une  période  plus  ou  moins  longue  par  suite  du  peu  de  phénomènes  réactionnels 
<jui  accompagneni  son  début;  aussi  ne  saurait-on  trop  insister  sur  la  nécessité 
de  pratiquer  chaque  jour  l'examen  minutieux  du  c(cur  chez  les  sujets  atteints 
d'une  afl'ection  capable  de  s'accompagner  d'endocardite,  et  en  particulier  dans 
le  rhumatisme  fébrile. 

Le  plus  souvent,  en  effet,  l'endocarde  n'est  frappé  que  secondairement,  au 
cours  d'une  maladie  infectieuse  d'intensité  variable,  et  nous  avons  vu  que  la 
détermination  endocardiaque  primitive  est  exceptionnelle.  Dans  ce  dernier  cas, 
l'attention  peut  être  attirée  du  côté  du  cœur  par  les  troubles  que  le  malade 
éprouve,  et  c'est  ainsi  que  l'on  a  été  amené  au  diagnostic  d'un  certain  nombre 
de  faits  d'endocardite  rhumaslismale  précédant  les  arthropathies  ;  mais,  Itien 
plus  souvent,  les  manifestations  du  début  de  l'endocardite  se  trouvent  masquées 
et  comme  perdues  au  milieu  du  cortège  des  symptômes  plus  bruyants  de  l'af- 
fection au  cours  de  laquelle  elle  vient  à  se  produire;  l'endocardite  évolue  alors 
silencieusement  jusqu'à  ce  (jue  les  désordres  qui  en  sont  la  conséquence  soient 
suffisamment  accentués  pour  forcer  l'attention,  ou  qu'un  examen  fortuit  de  la 
j-égion  précordialc  révèle  les  signes  d'une  altération  valvulaire  de  date  déjà 
éloignée. 

Parfois  cependant  elle  s'annonce  par  des  phénomènes  d'oppression  et  de  gêne 
douloureuse  au  niveau  de  la  région  cardiaque:  ou  liien  par  une  ascension  plus 
ou  moins  brusque,  mais  toujours  peu  prononcée  de  la  courbe  thermique  :  cette 
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élévation  de  la  température,  lorsqu'elle  se  produit  vers  la  fin  du  premier  sep- 
ténaire ou  au  début  du  second,  chez  un  rhumatisant,  sans  qu'elle  puisse  trou- 
ver son  explication  dans  une  recrudescence  des  arthropathies,  doit  mettre  en 
éveil  à  l'égard  d'une  détermination  cardiaque  dont  la  recherche  s'impose  alors 
de  façon  impérieuse. 

Période  d'état.  —  En  dépit  de  ces  modes  variables  de  début  et  de  leurs 
allures  trop  souvent  insidieuses,  l'endocardite  aiguë,  lorsqu'elle  se  trouve 
constituée,  présente  des  symptômes  fonctionnels  et  des  signes  physiques  qui 
permettront  de  la  reconnaître  et  de  suivre  son  évolution.  Nous  les  étudierons 
en  prenant  comme  type  l'endocardite  rhumatismale,  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente. 

Symptômes  fonctionnels.  —  Il  existe,  en  général,  un  certain  degré  de  gène  et 
à' oppression  précordiale  ou  épigastrique,  assez  sovivent  peu  accentué  et  ne 
causant  aux  malades  qu'une  sensation  de  constriction,  de  pesanteur,  de  cha- 
leur pénible  ;  on  n'observe  une  douleur  véritable  que  dans  les  cas  où  la  lésion 
de  l'endocarde  s'accompagne  de  péricardite  ou  de  pleuro-péricardite. 

Plus  souvent,  les  malades  accusent  des  palpitations  pénibles  revenant  par 
accès  surtout  à  l'occasion  des  mouvements,  des  efforts  les  plus  légers,  ou  des 
émotions  morales;  parfois  même  elles  semblent  provoquées  ou  exagérées  par 
le  sommeil  surtout  pendant  la  première  moitié  de  la  nuit,  et,  dans  ce  cas,  elles 
sont  une  cause  de  fatigue  et  d'épuisement  par  l'insomnie  qui  en  est  la  consé- 
quence :  le  malade,  réveillé  en  sursaut,  s'efforce  de  rester  éveillé  pour  éviter  le 
retour  de  la  crise  qui  l'effraye.  Ces  palpitations  sont  ordinairement  im  phéno- 
mène su])jcctif,  et  ne  peuvent  être  que  rarement  perçues  par  la  main  de  l'ob- 
servateur. Dans  quelques  cas,  elles  se  m.ontrent  d'une  façon  continue;  dans 
d'autres,  elles  n'existent  qu'à  l'état  d'ébauche  et  à  de  longs  intervalles.  Parfois 
elles  ébranlent  la  région  précordiale  et  donnent  à  la  main  la  sensation  d'un 
frémissement  vibratoire. 

Ces  palpitations  peuvent  être  une  des  causes  de  la  dyspnée  signalée  comme 
accompagnant  l'endocardite  par  Gendrin,  Valleix,  Martineau,  Maurice  Raynaud  ; 
mais  les  troubles  de  la  circulation  pulmonaire,  incriminés  en  pareil  cas  par  ces 
observateurs,  ont  été  justement  contestés  par  Peter,  qui  rejette  la  dyspnée  du 
cortège  symptomatique  de  l'endocardite,  du  moins  dans  ses  premières  périodes. 
Bouillaud  a  montré  qu'elle  est  à  peu  près  nulle  à  l'état  de  repos,  et  qu'il  faut 
pour  la  produire  une  entrave  à  la  circulation  à  travers  le  cœur  résultant  d'un 
effort  ou  d'un  obstacle  matériel.  En  fait,  la  dyspnée  est  rare  ou  peu  accentuée 
dans  l'endocardite  aiguë,  lorsqu'elle  ne  s'accompagne  pas  de  complications  du 
côté  du  myocarde  ou  du  péricarde,  ou  qu'il  n'existe  pas  de  lésion  valvulaire 
ancienne,  reliquat  d'une  détermination  endocardiaque  antécédente. 

Les  caractères  du  poids  sont  des  plus  variables  :  tantôt  il  ne  présente  aucune 
modification  appréciable  en  dehors  de  l'accélération  due  au  mouvement  fébrile  ; 
tantôt  il  offre  une  ampleur,  une  dureté  en  rapport  avec  l'énergie  des  batte- 
ments cardiaques;  tantôt,  comme  l'a  fait  remarquer  Bouillaud,  il  demeure  fai- 
ble, fuyant,  inégal,  intermittent,  alors  que  les  battements  du  cœur  sont  forts 
et  réguliers.  Mais  ce  phénomène,  justement  attribué  par  Bouillaud  à  des  con- 
crétions fibrineuses  portant  obstacle  à  la  libre  pénétration  du  sang  dans  l'aorte, 
ne  saurait  appartenir  qu'à  une  phase  avancée  de  l'endocardite,  à  une  organi- 
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salioii  déjà  manifeste  des  lésions  valvulaires.  Dans  qnelqiics  cas,  on  oljservo 
des  intemiillences  dn  pouls  synchrones  avec  celles  du  cœur,  anx(|iielles 
Pit^eaux  a  voulu  attribuer  une  importance  exagérée,  presque  palhoynomo- 
ni(jue.  Enfin,  Sinionet  a  signalé,  sous  le  nom  de  frollemcnt  (ilobulaire^  la  sen- 
sation, au  niveau  du  doigt  (jui  presse  la  radiale,  du  passade  successit'  d'une 
infinité  de  petites  molécules  :  elle  n'est  nullement  caractéristi(iue  et  peut  se 
rencontrer  en  dehors  de  rendocardilc. 

On  observe,  avec  une  fréquence  variable,  certains  troubles  encéphaliques, 
tels  que  ce/9/;f(/cf/f//e,  éblouissemenls,  bourdonnements  d'oreille,  insomnie,  cau- 
rheviKirs,  etc.,  que  l'on  peut  rapporter,  avec  Maurice  Raynaud,  à  r('réthisme 
cardiaque  du  début  de  l'endocardite. 

Quant  à  la  marche  et  à  l'intensité  du  moiiveme)it  fébrile,  elles  sont  comman- 
dées bien  plutôt  par  l'évolution  de  la  maladie  première  ;  dans  les  cas  où  rendo- 
cardilc parait  être  la  seule  manifestation  morbide,  la  température  demeure 
peu  élevée  et  sans  allures  caractéristiques  :  elle  dépasse  bien  rarement  riO" 
dans  les  cas  d'endocardite  primitive  dite  à  frigore,  et  n'offre,  d'ailleurs,  aucun 
cycle  régulier.  Il  en  est  de  même  de  l'élat  de  la  langue,  de  l'anorexie,  etc.,  qui 
suivent  dans  leurs  variations  celles  du  mouvement  fébrile. 

Ouant  aux  phénomènes  de  défaillances  avec  tendance  syncopale,  dyspnée 
i-cspiratoire,  etc.,  attribués  à  la  parésie  cardiaque  résultant  de  phlegmasie  pro- 
|)agée,  d'épuisement  musculaire,  d'œdèmc  du  tissu  musculaiie  ou  de  troubles 
dans  l'innervation  ganglionnaire,  ils  doivent  être  rapportés  à  la  niyocarditc 
concomitante.  Nous  en  reparlerons  à  propos  des  complications. 

Signes  physiques.  —  Les  renseignements  fournis  par  l'inspeclion  de  la 
région  prérordiale  sont  à  peu  près  nuls,  la  voussure,  parfois  signalée,  relevant 
d'un  épanchement  péricardique  concomitant  et  n'appartenant  pas  aux  signes 
de  l'endocardite. 

La  palpation  permet  d'apprécier  la  fréquence  et  le  degré  d'énergie  des  batte- 
ments cardiacjues,  en  même  temps  que  l'augmentation  de  l'étendué  de  l'im- 
pulsion systolique.  Elle  peut  encore  révéler  l'existence  d'un  frémissement 
vibratoire  lorsqu'une  lésion  valvulairc  s'est  rapidement  constituée,  ou  préexiste 
à  la  détermination  aiguë  sur  l'endocarde. 

La  percussion  indique,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  légère  augmen- 
tation de  l'aire  de  matité  précordiale  que  l'on  peut  rapporter,  avec  Potain,  à 
une  dilatation  aigui'  du  cœur,  analogue  à  celle  qu'il  a  signalée  dans  les  pre- 
mières [)hases  de  la  péricardite  (voy.  p.  'ii).  Attribuée  par  Bouillaud  à  la  con- 
gestion et  à  la  turgescence  du  cœur,  elle  peut  encore  être,  à  meilleur  droit, 
la  conséquence  d'une  stase  intra-cardiaque  résultant  de  la  formation  rapide 
d'une  lésion  valvulaire.  C'est  alors  plus  ordinairement  sur  les  cavités  droites 
(pie  porte  celte  eclasie.  et  la  malilé  se  trouve  accrue  dans  le  sens  transversal. 

L'auscullation  fournit  des  renseignemenls  plus  précis  et  de  plus  réelle 
valeur. 

Il  est  vrai  que  les  modifications  des  bruits  cardiaques  n  apparliennenl  en 
propre  qu'à  l'endocardite  valvulaire  el  que  l'endocardite  pariétale  peut  évoluer 
sans  donner  de  signes  perceptibles  à  l'oreille,  mais  comme  les  lésions  siègent 
presque  constamment,  et  cela  dès  le  début,  au  niveau  des  valvules,  on  pourra 
l)resque  toujours  obtenir  de  rauscullalion  le  diagnostic  de  l'endocardite. 
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On  ne  saurait  trop  répéter  que  le  premier  signe  stéthoscopique  du  début  de 
l'endocardite  aiguë  consiste  dans  une  allération  du  timbre  des  claquements 
valvulaires,  et  non  pas  dans  un  souffle  comme  l'ont  avancé  la  plupart  des 
auteurs.  En  effet,  on  comprend  peu  comment,  dans  les  phases  initiales  de 
l'endocardite,  alors  qu'il  s'agit  d'une  simple  tuméfaction  molle,  d'un  épaississe- 
ment  des  lames  valvulaires  n'atteignant  même  pas  jusqu'à  leur  bord  libre,  on 
pourrait  trouver  réalisées  les  conditions  d'inocclusion  ou  de  déformation  d'ori- 
fice capables  d'engendrer  un  souffle.  Ces  conditions  ne  tarderont  pas,  le  plus 
ordinairement,  à  se  constituer  et  l'on  voit  alors  le  souffle  apparaître,  mais  c'est 
déjà,  pour  ainsi  dire,  une  seconde  période  de  l'évolution  de  l'endocardite,  et  si 
l'on  attend  ce  moment  pour  la  diagnostiquer, la  première  période, la  plus  impor- 
tante au  point  de  vue  de  l'intervention  thérapeutique, sera  demeurée  méconnue. 

Il  faut  donc  avoir  toujours  présent  à  l'esprit  que  le  signe  caractéristique  de 
r endocardite  aiguë  commençante ,  c'est  l' assourdissement  du  claquement  valvu- 
laire  :  assourdissement  du  premier  bruit  à  la  pointe  lorsque  l'endocardite  se 
développe  sur  la  mitrale  ;  assourdissement  plus  marqué  et  plus  net  encore  du  se- 
cond bruit  dans  la  région  aortique  si  la  lésion  porte  sur  les  valvules  sigmoïdes. 

On  comprend  d'ailleurs  aisément  le  mécanisme  de  cette  altération  du  bruit 
valvulaire,  et  Potain  insiste  fréquemment  sur  ces  phénomènes  dans  son  ensei- 
gnement clinique  :  les  valves  de  la  mitrale,  par  exemple,  épaissies,  boursou- 
flées, tout  en  s'accolant  pour  fermer  complètement  l'orifice  au  moment  de  la 
systole  ventriculaire,  ne  produisent  plus  un  bruit  de  claquement  net,  mais  un 
bruit  sourd,  étouffé,  voilé,  comme  si  on  les  avait  recouvertes  d'étoffe  ou  de 
papier  mouillé.  C'est  le  claquement  sec  et  bruyant  d'une  porte  dans  son  cadre 
de  bois,  qui  devient  sourd  et  peu  perceptible  si  l'on  interpose  un  bourrelet 
dans  la  rainure  où  la  porte  vient  battre. 

A  une  date  plus  ou  moins  rapprochée  du  début,  suivant  l'intensité  des  cas, 
on  verra  se  produire  des  souflles  valvulaires;  mais  la  lésion  est  alors  parvenue 
à  une  phase  déjà  avancée  et  occasionne  l'inocclusion  valvulaire  et  le  reflux 
d'une  veine  sanguine  vibrante  au  travers  d'un  pertuis  anormal  :  d"où  le  souflle 
perçu  à  l'oreille. 

On  a  cependant  signalé  des  cas  où  le  souflle,  plus  précoce,  relevait  de  con- 
ditions anatomiques  différentes  et  pouvait  être  contemporain  du  début  de 
l'endocardite  :  nous  voulons  parler  de  l'insuffisance  valvulaire  mitrale  par 
paralysie  ou  contracture  des  muscles  papillaires,  tenseurs  des  valves  (Hamer- 
nik,  Stokes,  Bambergei:),  sous  l'influence  du  processus  phlegmasique  auquel 
ils  participent,  ou  encore,  dans  des  cas  fort  rares,  par  rupture  d'un  cordage 
tendineux  profondément  lésé.  En  pareil  cas,  le  bruit  morbide  peut  être  produit 
par  les  vibrations  imprimées  au  tendon  rompu  et  n'adhérant  plus  que  par  une 
de  ses  extrémités  soit  au  myocarde,  soit  à  la  valvule.  Enfin,  la  formation 
rapide  de  concrétions  fibrineuses  volumineuses  au  niveau  des  végétations 
endocardiaques  peut  être  la  cause  de  production  d'un  souffie,  en  déterminant 
un  rétrécissement  de  l'orifice.  Il  faut,  d'ailleurs,  certaines  conditions  physiques 
du  coagulum  intra-cavitaire  pour  permettre  l'apparition  du  souffle,  ainsi  que 
Barié  l'a  montré  dans  des  recherches  entreprises  avec  Potain  et  du  Castel  (')  ; 


(')  Barié,  Arch.  gêiiér.  demédec,  janvier  188L 
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c'est  oinsi  qu'un  caillot  sanguin  mou  et  spong-ieux  peut  rétrécir  Torifice  mitral 
sans  donner  lieu  à  aucun  bruit  de  souffle. 

Dans  tous  les  autres  cas,  l'apparition  du  souffle  accompagne  celle  de  la 
lésion  valvulaire  confirmée,  et  c'est  ce  qui  explique  la  formule  adoptée  par 
Jaccoud  et  si  souvent  reproduite  :  l'endocardite  aiguë  est  caractérisée  par  la 
production  brusque  ou  rapide  des  phénomènes  stéLhoscopiques  propres  aux 
lésions  valvulaireschroniques. Nous  avons  vu  qu'ellen'est  vraiequesil'on néglige 
toute  la  première  phase  avec  simple  assourdissement  du  claquement  valvulaire, 
phase  qui  peut  parfois  n'être  pas  dépassée  et  demeurerait  par  suite  ignorée. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  souffles  de  l'endocardite  aigu<'i  n'ont  rien  qui  les 
distingue,  sauf  peut-être  leur  timbre  moins  rude,  des  bruits  dus  aux  lésions 
chroniques  correspondantes  des  valvules  et  des  orifices. 

Le  i»lus  souvent  il  s'agit  d'un  souffle  sysLolicjue  de  la  pointe  par  suite  de 
l'insuffisance  de  la  mitrale,  conséquence  presque  constante  de  l'évolution  et  de 
la  localisation  des  lésions  de  l'endocardite.  Aussi  le  souffle  syslolique  de  la 
pointe  a-t-il  été  regardé  comme  le  meilleur  signe  de  l'endocardite  aiguë;  celle 
proposition  est  exacte  sous  les  réserves  que  nous  avons  déjà  formulées.  Nous 
étudierons  dans  un  autre  chapitre  (voy.  Lésions  valviilaires  chroniques)  les 
caraclères  parliculiers  et  les  variétés  de  ces  souffles;  nous  ne  voulons  signaler 
que  leur  siège  le  plus  ordinaire  et  leur  valeur  séméiologique.  Presque 
constamment  systolique  avec  maximum  à  la  pointe,  c'est-à-dire  symplomatique 
d'une  insuffisance  de  la  mitrale,  le  souffle  peut  encore  demeurer  localisé  dans 
la  région  delà  pointe,  mais  se  montrer  diastolique  ou  présystolique  lorsque  les 
altérations  anatomiques  déterminent  un  rétrécissement  de  l'orifice  mitral  : 
cette  (éventualité  est  bien  plus  rare. 

On  perçoit  plus  frécjuemment  au  contraire  un  souffle  doux,  aspiratif,  offrant 
un  maximum  au  foyer  aorlique  et  débutant  avecle  claquement  des  sigmo'ides  : 
ce  souffle  diastolique  de  la  base  révèle  l'inocclusion  des  valvules  de  l'aorte. 
Dans  la  même  région,  mais  au  moment  de  la  systole,  se  montre  le  souffle  rude 
du  rétrécissement  aortique  ;  comme  pour  le  rétrécissement  milral.  c'est  un 
bruit  qu'on  a  rarement  l'occasion  d'observer  dans  l'endocardite  aiguë,  «  les 
rétrécissements  valvulaires,  comme  l'a  dit  Peter,  étant  l'œuvre  du  temps  ». 
Cependant,  il  est  peut  être  plus  fréquent  qu'on  ne  l'a  dit  de  percevoir  un  double 
souffle  au  niveau  de  l'orifice  aortique;  le  souffle  systolique  est  alors  léger, 
doux,  parfois  musical  et  appartient  plutôt  à  l'endaortite  qu'à  une  lésion  de 
l'oi'ifice  lui-même  au  niveau  du  cœur. 

Exceplionnellement  l'endocardite  aiguë  frappe  le  cœur  droit  :  en  pareil  castes 
souffles  ofl'rent,  au  point  de  vue  du  temps,  les  mêmes  caractères,  et  correspon- 
dent à  des  altérations  valvulaires  tout  analogues,  mais  leur  foyer  d'ausculta- 
tion afleclc  un  siège  difl'érenl,  en  relation  avec  celui  de  la  valvule  altérée  : 
c'est  au  voisinage  de  l'appendice  xiphoïde,  vers  sa  base,  pour  la  valvule  tri, 
cuspide;  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  près  du  bord  sternal- 
pour  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire. 

On  conçoit,  d'ailleurs,  qu'il  peut  exister  des  combinaisons  multiples  de  ces 
divers  souffles  selon  qu'un  ou  plusieurs  orifices  sont  en  même  temps  le  siège 
de  lésions  valvulaires  déterminant  insuffisance  et  rétrécissement  isolés  ou 
associés. 
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Complications.  —  Elles  peuvent  se  montrer  au  niveau  du  cœur  lui-môme 
ou  dans  des  points  plus  éloignés. 

Parmi  les  premières,  une  des  plus  communes  est  la  péricardite,  dont  la 
coïncidence  est  surtout  fréquente  chez  l'enfant.  Relevant  de  la  même  cause 
que  l'endocardite,  elle  peut  précéder  l'apparition  de  cette  dernière,  ou  débuter 
avec  elle,  ou  encore  ne  se  montrer  qu'à  une  époque  plus  ou  moins  tardive  au 
cours  de  l'évolution  de  celle-ci.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  degré  de  fré- 
quence de  l'endopéricardite,  ni  sur  la  description  des  signes  rationnels  ou 
objectifs  qui  permettent  de  reconnaître  la  péricardite  (voy.  plus  haut  :  Péri- 
cardite), mais  nous  devons  insister  sur  l'importance,  variable  suivant  les  cas, 
que  revêt  cette  complication  ;  tantôt  elle  demeure  peu  accentuée  et  reste  à 
l'état  de  péricardite  sèche,  laissant  au  premier  plan  les  phénomènes  morbides 
de  l'endocardite;  tantôt,  au  contraire,  elle  prend  une  importance  prédomi- 
nante, s'accompagne  d'un  épanchement  abondant  qui  masque  les  signes 
propres  à  l'endocardite,  et  commande,  dès  lors,  l'évolution  et  le  pronostic  de 
la  détermination  cardiaque.  Assez  souvent,  d'ailleurs,  lorsqu'elle  se  termine 
par  la  guérison,  on  voit  réapparaître  progressivement  les  symptômes,  un 
instant  effacés,  des  lésions  de  l'endocarde  qui  survivent  à  la  péricardite  et 
dont  la  marche  reprend  son  individualité. 

La  myocardite  coexiste  assez  souvent  avec  l'endocardite  et  représente,  au 
môme  titre  qu'elle,  une  détermination  infectieuse  de  la  maladie  première  (voy. 
Myocardite  aiguë).  Mais  elle  offre  une  importance  toute  spéciale,  en  ce 
qu'elle  porte  une  atteinte  plus  ou  moins  profonde  aux  fonctions  du  muscle  car- 
diaque et  commande,  par  là  môme,  le  pronostic  immédiat.  Dans  ses  formes 
légères,  elle  ajoute  peu  de  choses  au  tableau  clinique  de  l'endocardite  aiguë; 
mais,  si  elle  acquiert  une  intensité  plus  grande,  on  voit  apparaître  les  sym- 
ptômes delà  parésie  et  du  collapsus  cardiaques:  affaiblissement  de  l'impulsion 
et  des  bruits  du  cœur,  faiblesse  et  irrégularité  du  pouls,  dyspnée  souvent  con- 
sidérable, respiration  de  Cheyne-Stokes,  tendances  syncopales,  vertiges,  etc. 
La  mort  subite  peut  alors  en  être  la  conséquence  directe;  dans  d'autres  cas,  le 
malade  succombe  aux  progrès  de  l'asthénie  cardiaque  et  aux  congestions  pas- 
sives qu'elle  entraîne. 

Uaortile  aiguë,  bien  que  rare  en  pareille  circonstance,  a  été  signalée  par 
quelques  auteurs  surtout  au  cours  de  l'endocardite  rhumatismale.  Elle  se 
révèle  par  les  symptômes  propres  aux  phlegmasies  de  l'aorte  (voy.  plus  loin  : 
Aortite)  :  douleurs  paroxystiques  dans  la  région  aortique,  irradiées  dans  l'épaule 
et  le  bras  gauches  ou  dans  le  dos,  dyspnée  angoissante,  battements  aortiques, 
assourdissement  du  claquement  sigmoïdien,  bientôt  suivi  au  contraire  d'une 
accentuation  du  retentissement  diastolique,  et  assez  souvent  augmentation  de 
la  matité  aortique  par  dilatation  aiguë  du  vaisseau,  qui  déborde  alors  le  bord 
droit  du  sternum  dans  des  limites  très  variables  mais  toujours  peu  étendues. 

On  peut  encore  observer  la  formation  de  thromboses  intra-cardiaques  au 
niveau  des  altérations  végétantes  de  l'endocarde.  Ces  coagulations,  de  con- 
sislance  et  de  volume  variables,  peuvent  donner  lieu  à  divers  accidents  :  gène 
de  la  circulation  intra-cardiaque  avec  petitesse  et  irrégularité  du  pouls,  ou, 
plus  frécjuemment,  lorsqu'il  s'en  détache  quelque  fragment  migrateur,  pro- 
duction d'embolies  à  distance  au  niveau  des  artères  de  l'encéphale,  des  reins. 
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(le  la  raie,  de  l'intestin,  des  membres,  etc.  La  mort  par  embolie  cércMjrale  peut 
(Hre  la  conséquence  de  la  fragmentation  de  ces  coagula  l'ormés  dans  le  cœur 
gauche;  lorsque  c'est  le  creur  droit  (pii  en  est  le  siège,  le  malade  est  menacé 
d'embolie  pulmonaire  et  de  mort  subite. 

D'ailleurs,  celte  complication  appartient  surtout,  ainsi  que  les  ruptures  de 
valvules  ou  de  cordages  tendineux,  aux  formes  ulcéreuses  infectantes  de 
l'endocardite  à  propos  desquelles  nous  les  avons  déjà  mentionnées. 

Ouant  ala  pli'urcsieeik  \a  pneumonie,  signalées  par  les  auteurs  comme  com- 
|)lications  de  l'endocardite  aiguë,  elles  ne  représentent  qu'une  détermination 
concomitante  du  même  principe  infectieux,  et  l'on  pourrait  dire  avec  tout 
autant  de  raison  que  c'est  l'endocardite  qui  vient  compliquer  les  manifestations 
pleuro-pulmonaires.  Elles  augmentent  la  gravité  du  pronostic  en  ce  qu'elles 
apportent  une  gène  supplémentaire  au  fonctionnement  du  myocarde  et 
s'ajoutent  aux  autres  causes  de  dilatation  aigué  du  cœur. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  L'endocardite  aigué,  dans  ses 
formes  peu  accentuées,  est  suscci^tible  de  disparaître  après  une  durée  toujours 
assez  courte  et  de  se  terminer  par  la  guérison  complète.  Celte  éventualité,  bien 
que  rare,  est  cependant  plus  fréquente  qu'on  ne  semble  l'admettre  d'ordinaire, 
si  l'on  lient  compte  des  cas  dans  lesquels  les  signes  stélhoscopiques  ont  été 
liornés  à  l'assourdissement  des  bruits  de  claquement  valvulaire.  Les  lésions 
endocardiacpies,  à  ce  degré,  sont  susceptibles  de  reslhutio  in  inlegrttm  ;  les  bruits 
cardiaques  récupèrent  progressivement  leur  timbre  normal. 

Dans  les  formes  plus  intenses  ou  i)lus  prolongc^es,  alors  qu'il  existe  des 
souffles  valvulaires  manifestes,  la  terminaison  la  plus  ordinaire,  du  moins 
chez  l'adulte,  consiste  dans  le  passage  à  l'état  chroidque,  entraînant  la  persis- 
tance d'une  lésion  valvulaire  indélébile  avec  toutes  ses  conséquences  et  son 
évolution  fatale  à  plus  ou  moins  longue  échéance. 

Tous  les  observateurs  s'accordent  à  reconnaître,  avec  Barthez  et  Iiilliet, 
Blache,  West,  Meigs  et  Pepper,  Picot,  etc.,  que  le  pronostic  est  moins  sévère 
chez  l'enfant,  et  que  l'on  voit  quelquefois  dans  le  jeune  âge  s'atténuer  et  dispa- 
raître des  bruits  de  souffle  valvulaire  ayant  présenté  pendant  longtemps  un(" 
intensité  très  marquée. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  les  causes  qui  peuvent  entraîner  la  morl  : 
c'est  une  terminaison  heureusement  rare  dans  l'endocardite  aigué  sinijile. 

Diagnostic.  —  Deux  questions  se  posent  au  clinicien  :  reconnaître  l'exis- 
tence d'une  détermination  cndocardiaque,  et  déterminer  son  siège  précis  et  se,'; 
caractères. 

Le  premier  point  est  peut-être  le  plus  important  et,  à  coup  sûr,  le  plus  difl"- 
cilc  à  élucider  dans  un  assez  grand  nondjre  de  cas.  Comme  nous  l'avons  dit 
déjà  à  propos  du  diagnostic  de  la  péricardile,  l  endoeardite  ne  s'iuqiose  pas  le 
plus  souvent  à  l'attention  du  médecin  et  demande  à  être  recherchée  de  propos 
délil)èré.  Il  faut  surveiller  chaque  jour  avec  soin  le  camr  des  sujets  atbMuts 
d'une  maladie  infectieuse,  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  l'une  (juel- 
conipie  des  alTections  que  nous  avons  signalées  comme  pouvant  s'accompagner 
(le  déterminations  sur  l'endocarde;  on  arrivera  de  la  sorte  à  dépister,  dès  ses 
|)remières  manifestations,  plus  d'une  endocardite  qui  serait  sans  cela  demeurée 
méconnue.  A  plus  forte  raison,  cet  examen  s'impose  lorsque  l'on  constate  chez 
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un  malade  de  ce  genre  quelques  phénomènes  de  gêne  ou  d'oppression  précor- 
diale, avec  palpitations  :  les  signes  stéthoscopiques  viendront  alors  fournir  des 
éléments  de  diagnostic  plus  précis. 

L'assourdissement  du  claquement  valvulaire  qui  caractérise  la  première 
phase  de  l'endocardite,  ne  pourra  guère  être  confondu  avec  l'éloignement  des 
bruits  cardiaques  résultant  d'un  épanchement  dans  le  péricarde;  on  ne  consta- 
tera, en  effet,  ni  la  voussure,  ni  l'augmentation  de  l'aire  de  matité  précordiale, 
ni  l'affaiblissement  du  choc  cardiaque  qui  accompagnent  l'épanchement  péri- 
cardique.  Les  bruits  valvulaires  ne  sembleront  pas  plus  profonds,  plus  éloignés 
de  l'oreille,  mais  seulement  assourdis,  voilés,  modifiés  dans  leur  timbre,  alors 
que  les  palpitations,  l'intensité  du  choc  systolique,  le  siège  de  la  pointe,  écar- 
teront l'idée  d'une  parésie  du  myocarde,  d'une  dilatation  aiguë  du  cœur. 

A  un  degré  plus  avancé,  l'existence  d'un  bruit  de  souffle  révélera  l'insuffi- 
sance des  valvules  altérées,  plus  rarement  le  rétrécissement  des  orifices  ;  mais 
il  importe  de  distinguer  le  souffle  des  bruits  qui  peuvent  le  simuler. 

Le  frottement  péricardique  peut  donner  lieu  parfois,  lorsque  ses  caractères 
sont  peu  tranchés,  à  une  erreur  d'interprétation  et  faii'e  croire  à  l'existence 
d'un  souffle.  Nous  avons  donné  déjà  les  éléments  du  diagnostic  différentiel 
entre  le  frottement  et  le  souffle,  nous  jugeons  inutile  de  les  reproduire  ici 
(voy.  p.  40). 

Mais  tout  n'est  pas  dit  lorsqu'on  a  reconnu  que  le  bruit  morbide  est  bien  un 
souffle;  il  reste  à  établir  que  ce  souffle  est  d'origine  valvulaire,  et  à  le  diffé- 
rencier des  souffles  dits  anémiques  et  des  souffles  extra-cardiaques.  On  trouve, 
à  ce  sujet,  les  opinions  les  plus  différentes  émises  par  les  auteurs,  et  c'est  trop 
souvent  à  une  idée  théorique  préconçue  qu'il  faut  rapporter  les  caractères 
séméiologiques  assignés  par  eux  à  ces  bruit-s  de  souffle. 

Tout  d'abord  il  convient,  avec  Potain,  de  réfuter  l'erreur,  si  souvent  réédi- 
tée, que  le  souffle  anémique  est  un  bruit  de  la  base  se  propageant  dans  les 
vaisseaux  du  cou.  Les  souffles  vasculaires  perçus  chez  les  anémiques  dans  la 
région  cervicale  ne  sont  nullement  une  propagation  des  bruits  de  souffle  car- 
diaque et  en  sont  complètement  indépendants.  Le  souffle  vasculaire  du  cou 
lié  à  l'état  d'hydrémie  ou  de  déglobulisation  sanguine  est,  comme  le  fait 
remarquer  Barié('),  le  seul  qui  présente  une  valeur  réelle  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  l'anémie;  or,  il  peut  exister  isolé,  ou  se  montrer  en  coïncidence 
avec  un  souffle  cardiaque,  ou  encore  faire  défaut  alors  que  l'on  perçoit  au 
niveau  du  cœur  un  souffle  anémique. 

Parmi  les  souffles  du  cœur  attribués  à  l'anémie,  un  des  plus  connus  est  le 
souffle  anémo-spasmodique  de  G.  Paul(^),  localisé  par  cet  observateur  à  l'ori- 
fice de  l'artère  pulmonaire,  c'est-à-dire  au  deuxième  espace  intercostal  gauche  ; 
mais  on  a  signalé  des  souffles  anémiques  également  au  niveau  de  la  région 
aortique,  dans  le  deuxième  espace  du  côté  droit,  et  aussi  dans  la  région  de  la 
pointe,  soit  au  siège  môme  de  ses  battements,  soit  un  peu  au-dessus  d'elle. 
Se  fondant,  comme  nous  l'avons  vu,  sur  les  caractères  de  rythme  et  de 
timbre  de  ces  souffles,  Potain  a  pu  établir  leur  mécanisme,  et  montrer  qu'il 
s'agit  de  bruits  extra-cardiaques  dans  l'immense  majorité  des  cas  :  bruits 

(')  Barié,  loc.  cit.,  p.  502. 
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d'aspiralion  dans  la  languelle  pulmonaire  pivcordiale  sous  l'inlluencc  d'un 
mouvement  de  retrait  ou  de  déplacement  de  la  pointe  du  cœur,  de  l'infundi- 
Ijulum  de  l'artère  pulmonaire,  ou  de  l'aorte,  déterminant  une  tendance  au  vide 
aussitôt  combh'e  par  l'expansion  des  lobules  pulmonaires  adjacents. 

A  des  tracés  cardiographiques  anciens  metlant  en  lumière  le  retrait  de  la 
paroi  au  moment  de  la  production  du  souflle  exti'a-cardiacjue,  Polain  vient  tout 
récemment  d'en  ajouter  d'autres  des  plus  instructii"s(').  Il  a  pu  enregistrer  les 
mouvements  de  déplacement  latéral  des  diverses  régions  cardiaques  au  moment 
de  la  systole  et  montrer  que  c'est  précisément  dans  les  points  où  ils  ont  le 
plus  d'amplitude  que  l'on  perçoit  ces  souffles  extra-cardiaques  pulmonaires,  dits 
anémiques.  Il  a  reconnu,  d'autre  part,  que  celui  ipii  parfois  se  montre  au  niveau 
de  la  pointe  et  qui  est  exactement  systolique,  a  son  siège  précis,  uon  sur  la 
|)ointe  même,  mais  en  dehors  d'elle  et  coïncide  avec  le  déplacement  latéral 
systolique  de  cette  portion  du  cœur.  Il  en  est  de  même  du  souflle  systolique 
dans  la  région  de  l'infundibulum  pulmonaire. 

Nous  avons  vu  que,  le  plus  souvent,  le  souffle  extra-cardiaque  est  méso- 
systolique  et  localisé  au  niveau  du  rebord  pulmonaire  gauche  au-dessus  de  la 
pointe;  on  le  différencie  aisément  d'un  souflle  valvulaire.  Lorsqu'il  s'agit  des 
bruits  soufllants  systoliques  de  la  pointe  ou  de  la  base,  l'étude  attentive  de 
leur  siège  précis,  de  leur  timbre  humé,  superOciel,  l'espiratoire,  de  leur 
faible  propagatit)n,  de  leurs  modifications  par  les  changements  de  position  du 
thorax,  permettra  d'ordinaire  d'arriver  à  établir  leur  véritable  nature.  Il  faut 
reconnaître  cependant  qu'on  se  trouvera  parfois  en  présence  de  cas  où  l'hési- 
talion  est  permise,  et  dans  lesquels  le  clinicien,  même  expérimenté,  sera 
obligé  de  suspendre  momentanément  son  diagnostic. 

C'est  en  s'appuyant  sur  des  considérations  de  même  ordre  ([ue  l'on  pourra 
dilTérencier  les  souftles  extra-cardiaques,  bien  plus  rares,  qui  se  produisent  dans 
la  région  de  la  base  au  moment  de  la  diastole,  et  qui  reconnaissent  une  ori- 
gine et  un  mécanisiue  tout  semblables.  Nous  ne  saurions  insister  davantage. 

Le  diagnostic  du  souflle  valvulaire  étant  établi,  on  devra  se  demander  si  l'on 
n'est  pas  en  présence  d'une  altération  ancienne  ayant  servi  de  point  d'appel  à 
une  nouvelle  poussée  d'endocardite  aiguë.  Cette  distinction,  de  moindre  impor- 
lance,  et  qui  intéresse  surtout  le  pronostic,  se  pourra  faire  assez  aisément  en 
tenant  compte  de  l'intensité  et  de  la  rudesse  habituelle  des  souffles  de  l'endo- 
cardite valvulaire  chronique,  et  surtout  de  l'hypertrophie  cardiaque,  des  modi- 
lications  du  pouls,  des  stases  viscérales,  des  œdèmes  symptomatiques  d'une 
cardiopathie  ancienne,  et  que  révéleront  l'examen  actuel  ou  les  anamnesliques. 
On  devra,  d'ailleurs,  tenir  compte  de  l'existence  antérieure  d'une  alïeclion 
ayant  pu  s'accompagner  de  détermination  cardiaque,  et  ne  pas  perdre  de  vue 
«pie  c'est  parfois  à  l'occasion  d'une  nouvelle  poussée  d'endocardite  qu'une 
lésion  valvulaire  chronique,  lalenle  jus(iue-là,  se  trouve  mise  en  lumière  par 
l'éclosion  In-uscjue  de  troubles  fonctionnels  j)lus  intenses. 

Ouant  à  la  localisation  précise  des  lésions  de  l'endocardite  aiguë,  si  elle  est 
à  peu  près  impossible  lorsqu'il  s'agit  d'une  endocardite  pariétale,  elle  devient 
au  contraire  relativement  facile  pour  l'endocardite  valvulaire.  Lorsipie  l'alléra- 
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tioa  des  bruits  cardiaques  (assourdissement  du  claquement  valvulaire  ou 
souffle)  présente  son  maximum  aux  foyers  d'auscultation  de  la  pointe,  on  se 
trouve  en  présence  d'une  endocardite  des  valvules  auriculo-ventriculaires  : 
elle  siège  sur  la  mitrale  quand  ce  maximum  est  perçu  à  la  pointe  même;  sur 
la  tricuspide  s'il  est  plus  manifeste  vers  la  base  de  l'appendice  xiphoïde.  Pré- 
dominante à  la  base  du  cœur,  cette  altération  des  bruits  révèle  une  endocar- 
dite des  valvules  sigmoïdes  :  au  niveau  du  second  espace  intercostal  droit, 
c'est  l'aorte  qui  est  intéressée;  au  niveau  du  deuxième  espace  gauche,  c'est 
l'artère  pulmonaire. 

La  détermination  du  temps  ne  demande  à  être  précisée  que  s'il  s'agit  d'un 
bruit  de  souffle  ;  en  effet,  l'assourdissement  du  claquement  valvvdaire  est  en 
corrélation  forcée  avec  le  moment  du  choc  des  valvules  et  son  foyer  de  per- 
ception normale  :  systolique  à  la  pointe  et  diaslolique  à  la  base. 

Quant  au  souffle  valvulaire,  son  rythme  indique  le  mode  particvdier  du 
trouble  apporté  par  l'endocardite  dans  la  circulation  intra-cardiaque  :  aux 
foyers  d'auscultation  de  la  pointe  le  souffle  systolique  révèle  l'insuffisance  val- 
vulaire, le  souffle  diastolique  ou  présystolic{ue,  la  diminution  du  diamètre  des 
orifices  auriculo-ventriculaires;  aux  foyers  de  la  base,  le  souffle  diastolique 
traduit  l'insuffisance  des  sigmoïdes,  le  souffle  systolique,  la  sténose  des  orifices. 
D'ailleurs,  nous  aurons  à  revenir  sur  ces  propositions  à  propos  des  lésions  ori- 
ficielles  et  valvulaires  de  l'endocardite  chronique,  et  les  détails  que  comporte 
cette  étude  trouveront  mieux  leur  place  à  ce  moment. 

Le  diagnostic  étiologique  se  trouve  implicitement  compris  dans  l'étude  que 
nous  avons  faite  des  causes  et  de  la  pathogénie  de  cette  forme  d'endocardite. 

B.  ENDOC.VHDITES  INFECTANTES,  NÉCROTIQUES. 

Modes  de  début.  —  Plus  encore  que  dans  la  forme  précédente,  les  débuts 
de  l'endocai'dite  infectante  sont  insidieux  et  revêtent  des  allures  variables  sui- 
vant les  diverses  conditions  qui  président  au  développement  de  la  détermina- 
tion cardiaque.  On  ne  saurait  donc  consacrer  à  cette  phase  de  la  maladie  une 
description  d'ensemble,  mais  on  peut,  en  tenant  compte  des  notions  étiolo- 
giques,  répartir  les  faits  en  quatre  groupes  principaux. 

Tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  rare,  l'endocardite  infectante  frappe  un  sujet 
jusque-là  en  parfait  état  de  santé,  s'annonçant  par  des  phénomènes  généraux 
graA-es,  un  mouvement  fébrile  d'allures  irrégulières,  une  prostration  considé- 
rable des  forces,  et  des  troubles  cardio-vasculaires  plus  ou  moins  marqués. 

Tantôt,  au  contraire,  c'est  au  cours  d'un  état  morbide  préexistant,  et  dès 
lors  les  symptômes  propres  à  l'endocardite  se  confondent  en  partie  avec  ceux 
de  la  maladie  première.  S'il  s'agit  d'un  sujet  cachectique,  d'un  débilité  en  état 
de  misère  physiologique,  les  phénomènes  cardiaques,  ordinairement  peu  mani- 
festes, passent  tout  d'abord  inaperçus  au  milieu  du  cortège  des  accidents  géné- 
l'aux  dont  la  recrudescence  demeure  alors  inexpliquée  ou  reçoit  une  interpré- 
tation inexacte.  Si  l'on  est  en  présence  d'une  affection  caractérisée,  d'un 
rhumatisme  fébrile,  d'une  fièvre  éruptive,  d'une  pyrexie  infectieuse,  etc.,  la 
complication  cardiaque  s'accompagne  d'une  ascension  thermique,  avec  état 
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d'adynamie  raiii(l(\  de  frissons  ou  (!<•  sueurs  i»aroxysli(jucs,  de  petitesse  et 
fréquence  du  pouls,  et  Ijien  souvent  les  accidents  cardiaques  passent  au 
second  plan  tant  qu'ils  n'ont  pas  acquis  une  intensité  qui  force  l'attention. 

Dans  un  dernier  groupe  enfin,  l'endocardite  infectante  s'annonce,  au  cours 
d'une  cardiopathie  ancienne,  par  une  aggravation  insolite  des  signes  fonction- 
nels et  objectifs,  à  laquelle  l'intensité  des  phénomènes  généraux  vient  dès  ce 
moment  donner  sa  véritable  signification. 

L'esprit  du  clinicien  doit  donc  être  toujours  tenu  en  éveil  dans  des  circon- 
stances semblables  :  il  doit  songer  à  la  possibilité  du  début  d'une  endocardite 
infectante,  diriger  ses  recherches  dans  ce  sens  pour  en  déceler  les  symptômes 
confirmatifs  et  déterminer,  s'il  est  possilile,  la  porte  d'entrée  du  germe  infec- 
tieux et  la  nature  de  cette  infection. 

Période  d'état.  —  L'évolution  de  l'endocardite  infectante  comporte  des 
symptômes  locaux  et  des  symptômes  généraux.  Ces  derniers  présentent  un 
intérêt  tout  particulier  en  ce  qu'ils  im]iriment  à  la  maladie  son  cachet  spécial 
et  lui  assignent  ses  formes  cliniques;  les  signes  locaux,  bien  que  moins  carac- 
li'risliques  et  en  partie  analogues  à  ceux  de  l'endocardite  simjile,  constituent 
néanmoins  la  signature  de  la  lésion  endocardiaque  et  présentent  certaines  par- 
ticularités (|ui  sont  bien  souvent  d'un  précieux  appui  pour  le  diagnostic. 

Symptômes  locaux.  —  Ils  n'offrent,  en  eux-mêmes,  rien  de  bien  typique; 
cejiendant  on  peut  assez  souvent  tirer  d'utiles  renseignements  de  l'évolution 
des  signes  stélhoscopiques  envisagés  dans  leur  ensemble. 

Tantôt  les  symptômes  locaux  sont  peu  accusés  et  réclament  un  examen 
attentif;  tantôt  ils  revêtent  une  intensité  suffisante  pour  attirer  du  côté  du  cœur 
les  recherches  du  médecin.  Ce  sont,  d'ailleurs,  les  mêmes  symptômes  que  dans 
toute  endocardite  aiguë  :  gêne  et  angoisse  précordiale,  oppression,  palpitations 
pénibles  ou  douloureuses,  choc  violentde  la  pointe;  dans  certains  cas,  irrégu- 
larités du  rythme  cardiaque,  aiïaii)lissement  rapide  <le  l'impulsion  précordiale, 
tendance  syncopale,  etc. 

L'assourdissement  des  claquements  valvulaires  est  f>rdinairement  assez 
transitoire  et  l'auscultation  révèle  rapidement  l'existence  de  bruits  de  souflle. 
plus  fréquents  peut-être  au  foyer  mitral  qu'au  niveau  de  l'aorle.  Parfois,  les 
souffles  semblent  se  localiser  d'emblée  ou  prédominer  dans  les  foyers  d'auscul- 
tation de  la  Iricuspidc  ou  de  l'artère  pulmonaire;  des  fails  analogues  d'endo- 
cardile  ulcéro-végétanle  du  cœur  droit  ont  él/-  rapporlés  par  Ravmond  ('). 
Combemale  (-),  Chaplin  (■■),  Clarke  ('■),  H.  Iludiard  et  LieiTring  (■•). 

Ces  souflles  sont  tantôt  doux,  légers,  tantôt  vibrants,  rudes,  musicaux;  mais 
ce  qu'ils  offrent  de  plus  caract(h'islique  c'est  leur  varialiilit('  l'réqueniuienl 
observée  d'un  jour  à  l'autre.  Tous  les  auteurs  s'accordent  à  signaler  ces  allures 
des  bruits  stéthoscopiques  dans  l'endocardite  infectante  :  un  souffle  perçu  la 
veille  peut  avoir  disparu  le  jour  suivant;  systolique  [tendant  un  (emps  plus  ou 
moins  long,  il  peut  être  brusquement  remplacé  par  un  souffle  diastolique ;  son 

(')  lî.WMOM).  Clinuj.  mcdic.  de  V Hôlcl-Dieu,  1880. 

(-)  Co.MBEM.VLE,  Uidlct.  mcd.  du  Nord,  juin  1890. 

(^)  Chaplin,  Palliai.  Socicly  de  Londres,  janvier  ISO'Î. 

('')  C.LAnKF,.  Palhol.  Society  de  Londres,  noveml)rc  1892. 

(■')  IIlcmahij  et  Lucffring,  Soc  méd.  des  Iwpil.,  déceniljre  1892. 
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timbre,  son  intensité  se  modifient  parfois  avec  une  surprenante  rapidité.  Ces 
cliangements  successifs,  dont  «  une  observation  attentive  et  souvent  répétée 
peut  parfois  suivre  le  progrès  d'un  jour  à  l'autre  »  (Charcot  et  Vulpian),  sont 
l'indice  des  altérations  progressives  des  valvules,  de  leur  destruction  partielle, 
de  leur  perforation,  ou  de  la  rupture  des  cordages  qui  les  sous-tendent;  aussi 
doivent-ils  être  considérés  comme  un  signe  important  de  celte  forme  d'endo- 
cardite. 

Symptômes  généraux.  —  Bien  plus  importants  que  les  précédents,  ce  sont 
eux  qui  donnent  à  l'affection  son  caractère  propre,  et  fixent  ses  formes  cli- 
niques ;  on  décrit  ainsi  deux  formes  principales,  tijplioïdique  et  pijohémique, 
auxquelles  on  pourrait  ajouter  les  formes  méningitiqiie  et  cardiaque. 

a.  Forme  typhoïde.  —  Fréquemment  annoncée  par  un  frisson  unique,  avec 
céphalalgie,  prostration  des  forces  et  courbature  générale,  elle  s'accompagne 
d'emblée  d'une  température  élevée  dont  les  maxima  atteignent  40,  41  degrés 
et  même  davantage,  avec  des  rémissions  très  irrégulières  et  souvent  peu 
marquées,  sans  type  défini.  Le  pouls,  fort  et  rapide  pendant  les  premiers  jours, 
oscillant  entre  les  cbiflVes  de  l'28  à  150,  présente  parfois  des  inégalités  ou  des 
intermittences;  souvent  il  ne  tarde  pas  à  se  ralentir  et  à  retomber  aux  environs 
de  80  pulsations.  Il  devient  alors  faible  et  irrégulier. 

L'état  général  rappelle  celui  des  typhoïdiques  :  accablement,  hébétude, 
adynamie  profonde;  parfois  agitation,  insomnie,  délire  tantôt  calme,  tantôt 
violent  et  simulant  la  manie  aiguë  (Westphall);  parfois  état  de  stupeur,  de 
somnolence  invincible  aboutissant  au  coma.  La  langue  sèche,  rouge  à  la  pointe, 
devient  fuligineuse,  rôtie,  les  lèvres  se  fendillent  et  se  recouvrent  de  croûtes, 
les  narines  sont  pulvérulentes;  la  soif  est  intense,  l'anorexie  complète. 

Il  existe  du  ballonnement  du  ventre,  une  diarrhée  fétide,  abondante,  parfois 
mélangée  de  sang,  symptomatique  des  ulcérations  intestinales  produites  par 
les  embolies  des  artères  mésentériques.  Trousseau  a  décrit  un  véritable  état 
cholériforme. 

On  observe  presque  toujours  l'augmentation  du  volume  de  la  rate,  phéno- 
mène d'ordre  infectieux,  comme  l'albuminurie  qui  est  également  fréquente; 
dans  certains  cas,  les  infarctus  rénaux  et  spléniques  contribuent  à  la  produc- 
tion de  ces  deux  symptômes. 

Enfin,  il  existe  des  phénomènes  de  bronchite  avec  toux,  dyspnée,  expecto- 
ration parfois  sanguinolente,  et  l'auscultation  révèle  des  râles  muqueux,  sibi- 
lants, ou  même  quelque  lésion  pleuro-pulmonaire. 

On  a  signalé  des  sueurs  abondantes  avec  production  de  sudamina,  et  aussi 
quelques  faits  de  taches  rosées  lenticulaires  (Lancereaux).  Les  éruptions 
cutanées  d'ordre  infectieux,  telles  qu'érythèmes  papuleux,  rubéoliques,  scar- 
latiniformes,  pemphigoïdes,  ne  sont  pas  très  rares  au  niveau  du  tronc  et  des 
membres;  le  purpura  a  été  noté  par  Henrot,  Chaplin,  O'Carrol('),  Hutinel, 
Claisse  (-),  Bonneau  (^),  etc.  Dans  le  cas  rapporté  par  Claisse,  il  a  pu  démontrer 
l'origine  embolique  de  ce  purpura  et  la  présence  de  pneumocoques  au  niveau 
de  l'endocarde  et  des  taches  purpuriques  cutanées. 

(')  O'Carrol,  Z)u6/jn  JoMm.  of  med.  Sciences,  septembre  1891 

(-)  Claisse,  Arch.  de  mécl.  expériment.  et  d'anal,  path.,  l"  mai  189L 

("')  Bonneau,  Société  analomique,  décembre  1892. 
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.  Outre  les  cmljolies  des  vaisseaux  du  derme  auxquelles  ou  a  dès  longtemps 
attribue  les  nianifeslations  éruplives,  des  accidents  divers  peuvent  être  pro- 
duits par  la  formation  d'embolies  de  volume  variable  dans  les  artères  viscérales 
ou  dans  celles  des  membres;  elles  sont,  d'ailleurs,  plus  communément  obser- 
vées dans  la  forme  pyohémiquc. 

b.  Forme  pyolié inique.  —  Comme  dans  rinfection  purulente  lraumali([ue  ou 
spontanée,  dont  elle  reproduit  assez  exactement  le  tableau  clini(pie.  elle 
débute  par  des  frissons  multiples  répétés  pendant  plusieurs  jours  à  des  inter- 
valles irréguliers;  dans  quelques  cas  cependant  leur  périodicité  rappelle  mani- 
festement celle  des  accès  palustres  et  la  ressemblance  se  complète  par  la  suc- 
cession d'un  stade  de  chaleur  et  d'un  stade  de  sueurs  abondantes.  La  fièvre 
est  intense,  dépasse  souvent  il",  et  présente  les  allures  pyohémiques  consistant 
dans  de  grandes  oscillations  journalières,  avec  écart  de  deux  et  trois  degrés 
entre  les  niinima  et  les  maxima  successifs. 

Le  pouls,  fort  et  parfois  bondissant  au  début,  atteint  une  fréquence  de  I.jO  à 
140,  et  jusqu'à  1()0  pulsations,  ainsi  que  l'a  observé  llérard.  Souvent  irrégulier, 
ou  entrecoupé  d'intermittences  périodiques,  il  suit  assez  exactement  la  marche 
de  la  température.  A  une  période  plus  avancée,  il  devient  faible  et  se  ralentit, 
tout  en  demeurant  irrégulier  et  inégal. 

Le  faciès  des  malades  offre  une  altération  manifeste  :  la  peau,  pâle,  jau- 
nâtre, décolorée,  prend  une  teinte  terreuse  parfois  subictériquc.  Il  existe  même 
assez  fréquemment  de  l'ictère  véritable,  (jui  peut  dans  quelques  cas  présenter 
une  intensité  de  coloration  tout  analogue  à  celle  de  l'ictère  grave  par  atrophie 
aiguë  du  foie  (Lancereaux,  Luys,  Frerichs,  Virchow).  La  confusion  est  d'ail- 
leurs rendue  plus  facile  encore  par  la  douleur  vive  du  foie,  les  phénomènes 
ataxo-adynamiques  et  la  production  d'hémorrhagies  par  diverses  voies  ;  aussi 
a-t-on  pu  attribuer  à  tort  à  l'ictère  grave,  selon  Charcot  et  Vulpian,  un  certain 
nombre  de  faits  ressortissant  à  l'endocardite  infectante  pyohémifjuc. 

En  pareille  circonstance,  les  accidents  liépaticpies  et  l'ictère  relèvent  directe- 
ment d'  ()i  fa  relus  du.  foie,  et  l'on  a  signalé  l'airophie  jaune  aiguë  comme  con- 
séquence d'une  embolie  de  l'artère  hépaticfue,  ou  d'embolies  capillaires  multi- 
ples dans  ses  ramifications  terminales  (Virchow,  Oppolzer). 

Ce  n'est  là  du  reste  qu'un  cas  particulier  du  processus  embolique  si  fréquem- 
ment observé  dans  l'évolution  des  endocardites  infectantes  et  surtout  de  leur 
forme  pyohémique;  les /«/«reins  et  les  abcès  mékislaiiqiies,  résullani  du  trans- 
port de  parcelles  migratrices  allant  disséminer  le  microorganisme  infectieux, 
se  produisent  tantôt  au  scindes  différents  viscères,  tantôt  dans  les  artères  des 
membres  ou  des  téguments.  Suivant  leur  nomlire  ou  leur  localisation,  ils  don- 
nent lieu  aux  accidents  les  plus  variables  et  peuvent  être  parfois  la  cause 
directe  de  la  mort. 

hesinfarctus  pulmonaires  se  révèlent  par  une  dyspnée  douloureuse,  accom- 
pagnée de  toux,  d'expectoration  spumeuse,  filante,  et  souvent  teintée  de  sang, 
et  par  les  signes  sléthoscopiques  d'une  bronchite  ou  d'une  broncho-pneumonie 
à  foyers  disséminés  ;  outre  l'existence  de  râles  assez  fins,  on  peut  constater,  par 
places,  de  la  submatité,  et  même  du  souflle  bronchique  signah'  par  Lance- 
reaux. 

Les  douleurs  lombaires,  l'albuminurie,  parfois  l'hématurie  indicjuent  la  pro- 
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duclion  cVinfarctiis  rénaux;  la  tuméfaction  douloureuse  de  la  rate,  celle 
d'infarctus  spléniques. 

\J embolie  mésentérique ,  décrite  par  Jaccoud,  détermine  des  ulcérations  intes- 
tinales accompagnées  de  mélsena,  de  diarrhée,  et  parfois  de  véritables  hémor- 
rhagies  ;  ces  ulcérations  présentent  des  caractères  qui  permettent  de  les  diffé- 
rencier de  celles  de  la  dolhiénentérie  comme  nous  le  verrons  à  propos  du 
diagnostic. 

Dans  certains  cas,  des  attaques  apoplectiformes,  l'aphasie  (Boursier),  l'hémi- 
plégie, ou  même  la  mort  rapide  viennent  traduire  la  production  d'embolies  céré- 
brales, dans  les  sylviennes  (Sharkey),  ou  dans  le  tronc  basilaire  (Duret,  Leyden, 
Golscheider  ('));  Maurice  Raynaud  a  observé  deux  faits  d'infarctus  du  centre 
ovale  absolument  silencieux. 

La  perte  brusque  de  la  vue  (de  Graefe,  Liebreicht),  ou  des  suppurations 
oculaires  (Lancereaux,  Virchow)  ont  été  la  conséquence  d'infarctus  dans  les 
artères  de  l'œil. 

Les  embolies  cutanées  sont  l'origine  d'un  certain  nombre  de  manifestations 
d'apparence  éruptive  et  en  particulier  du  purpura  (voy.  plus  haut,  p.  186). 

Enfin  O'Carrol  (^)  a  signalé  Y  embolie  coronaire  avec  mort  rapide  ;  et  Potain 
et  Barié  ont  observé  à  l'hôpital  Necker,  en  1879,  un  fait  exceptionnel  d'embolie 
de  l'aorte  ?L\GC  paraplégie  et  gangrène  des  orteils  et  des  talons;  la  malade 
succomba  au  bout  de  peu  de  jours. 

Au  niveau  des  membres,  les  abcès  métaslatiques  des  articulations  ne  sont  pas 
rares;  et  l'on  a  mentionné  à  diverses  reprises  des  embolies  dans  Vaxillaire,  la 
poplitée,  la  radiale,  etc.,  suivies  de  la  suppression  des  battements  artériels, 
avec  douleur  intense,  refroidissement  et  insensibilité  d'un  tronçon  du  membre, 
enfin  cyanose  et  gangrène  sèche,  remontant  à  une  hauteur  variable. 

Rappelons,  avec  Barié,  que  si  des  hémorrhagies  diverses,  épistaxis,  héma- 
turie, hémorrhagie  intestinale  ou  pulmonaire,  peuvent  être  la  conséquence 
d'accidents  emboliques,  dans  d'autres  circonstances  elles  ne  sont  que  la  mani- 
festation de  l'état  infectieux,  et  des  modifications  profondes  dans  la  constitu- 
tion du  milieu  intérieur. 

c.  Forme  méningitique.  —  Individualisée  surtout  par  Osier,  elle  ne  serait  en 
réalité  qu'une  variété  du  typhus  endocardiaque  avec  prédominance  d'accidents 
cérébro-spinaux,  simulant  les  allures  de  la  méningite  cérébro-spinale  :  céphalalgie 
et  rachialgie  violentes,  raideur  de  la  nuque,  délire,  carphologie,  phénomènes 
ataxiques  ou  convulsifs,  crampes  et  contractures;  parfois  des  troubles  oculo- 
pupillaires,  du  strabisme,  des  vomissements  répétés.  Enfin  la  mort  rapide,  pré- 
cédée ouTnion  de  coma.  C'est  dans  des  cas  de  ce  genre  que  Haberson,  Osier, 
Homolle,  Netter  ont  constaté  des  lésions  fibrino-purulentes  disséminées  sur  les 
méninges  cérébro-spinales.  Cette  méningite  n'est  pas  rare  au  cours  de  l'endo- 
cardite infectante  pneumonique  et  l'on  retrouve  le  pneumocoque  dans  lesexsu- 
dats  méningés  (Netter,  Weichselbaum)  ;  dans  un  cas  dû  à  Klippfel,  G.  Lion  (=) 
a  constaté  de  nombreux  diplocoques  dans  le  pus  méningé. 

Le  micro-organisme  décrit  par  Gilbert  et  Lion  semble  déterminer  des  lésions 

{'y  Golscheider,  Soc.  de  méd.  int.  Berlin,  mai  1891. 
(*)  O'Carhol,  loc.  cit. 
G.  Lion,  loc.  cit. 
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analogues  des  méninges,  ainsi  que  l'ont  démontré  plusieurs  expériences  d'ino- 
culation au  lapin. 

(/.  Forme  cardiiK/uc.  —  Elle  est  constituée  par  la  prédominance  des  accidents 
d'origine  cardiaque  sur  les  phénomènes  fébriles  ou  infectieux  généraux,  qui 
restent  peu  marqués.  Les  douleurs  précordiales,  la  dyspnée  allant  jusqu'à  l'or- 
thopnée,  les  palpitations,  les  troubles  du  rythme  cardio-pulmonaire  sont  des 
plus  manifestes,  et  correspondent  ordinairement  au  développement  de  végéta- 
lions  endocardiaques  très  considérables,  véritables  polypes  du  cœur. 

On  a  tenté,  dans  ces  derniers  temps,  d'esquisser  une  description  clinique 
des  formes  de  l'endocardite  infectante  propres  à  chacun  des  micro-organismes 
(jui  peuvent  en  être  la  cause;  une  spécialisation  seml)lable  est  tout  au  moins 
prématurée,  et  ne  saurait  avoir  grande  chance  de  représenter  la  réalité  des 
faits  si  l'on  tient  compte  des  associations  microbiennes  et  des  infections  secon- 
daires dont  le  rôle  prend  chaque  jour  plus  d'imporlance.  Tout  au  plus  doit-on 
regarder  comme  établi  que  la  forme  typhoïde  est  plus  spéciale  aux  infections 
pneumococciques.  et  que  les  embolies  sont  alors  moins  fréquentes  (Netter), 
tandis  qu'aux  streptocoques  et  aux  staphylocoques  appartient  plus  particuliè- 
rement la  forme  pyohémiijue  (Jaccoud). 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Presque  constamment,  quelle 
que  soit  la  forme  clinique  de  l'endocardite  infectante,  elle  se  termine  par  la 
mort;  cependant  il  existe  un  certain  nombre  de  cas,  en  particulier  d'endocar- 
dite pneumococcique  (Netter),  dans  lesquels  on  a  vu  la  guérison  survenir 
après  une  durée  plus  ou  moins  longue. 

L'évolution  des  accidents  est  plus  rapide  dans  la  forme  pyohémique;  la  ter- 
minaison fatale  survient  alors  en  moyenne  du  huitième  au  quinzième  jour. 
Osier  aurait  observé  une  survie  exceptionnelle  de  deux  et  trois  mois. 

Cette  marche  prolongée  est  moins  rare  dans  la  forme  typhoïde,  et  la  mort 
peut,  en  pareil  cas,  ne  survenir  qu'au  bout  de  plusieurs  semaines  (Friedreich, 
Pepper),  après  des  alternatives  de  rémissions  et  de  rechutes.  Elle  peut,  d'ail- 
leurs, se  produire  dès  le  troisième  jour  (Eberth)ou  du  cinquième  au  huitième. 

On  a  signalé  la  durée  relativement  longue  de  l'endocardite  due  au  baciUuf< 
oKlncarditis  yriseus  (Netter)  :  dans  un  cas  la  mort  a  tardé  jusqu'à  la  fin  de  la 
dixième  semaine  (Jaccoud).  La  durée  de  cinq  mois  a  été  observée  dans  un  cas 
relevant  d'un  bacille  immobile  et  fétide  isolé  par  Laffitte.  Enfin ,  Luzet  et 
Eltlinger  ont  noté  une  survie  de  deux  mois,  et  même  de  cinq  mois,  dans  des 
faits  d'endocardite  puerpérale. 

Dans  les  cas  exceptionnels  où  la  maladie  se  termine  parla  guérison,  le  sujet 
reste  porteur  de  lésions  chronitjues  valvulaires.  Quand  la  mort  survient,  elle 
peut  cire  amenée  par  des  accidents  emboliques,  par  une  complication  d'ordre 
variable,  ou  plus  ordinairement  par  les  progrès  de  l'infection  générale  aboutis- 
sant au  collapsus  cardiaque  avec  adynamie  profonde  et  coma  terminal. 

Complications.  —  Elles  n'ont  rien  de  bien  spécial  à  cette  forme  de  l'endo- 
cardite, et  nous  ies  avons  déjà  mentionnées  à  propos  de  l'endocardite  infec- 
tieuse dite  simple.  Elles  représentent  des  localisations  contingentes  du  germe 
morbide,  et  n'offrent  à  signaler  qu'une  tendance  plus  accentuée  vers  la  puru- 
lence ,  surtout  lorsqu'elles  accompagnent  la  forme  pyohémique  de  l'endo- 
cardite. 
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Les  complicalions  broncho-pulmonaires  et  pleuréliques  peuvent,  d'ailleurs, 
en  pareil  cas,  être  une  conséquence  directe  des  embolies  d'origine  cardiaque 
et  des  infarctus  pulmonaires  qui  en  sont  le  résultat. 

La  myocardite,  assez  constante,  mais  d'intensité  variable,  se  révèle  par  le 
cortège  des  signes  de  la  parésie  et  du  collapsus  cardiaque  ;  elle  peut  être  cause 
de  la  mort  par  syncope  ou  rupture  du  cœur. 

L'aorlite  ulcéreuse,  constituée  par  l'extension  à  l'aorte  du  processus  infec- 
tieux nécrotique  de  l'endocarde,  offre  des  symptômes  tout  semblables  à  ceux 
de  l'endocardite  (Leudet)  ;  mais  elle  se  manifeste  parfois  par  des  crises  de  dou- 
leurs aortiques  à  forme  pseudo-angineuses,  irradiées  dans  le  dos  et  les  épaules, 
ou  même  par  des  accès  de  véritable  angor  pectoris  qui  permettront  de  soup- 
çonner son  existence.  Dans  quelques  cas  on  pourra  reconnaître  une  dilatation 
appréciable  de  la  première  portion  du  vaisseau. 

Diagnostic.  —  L'endocardite  infectante  demeure  souvent  méconnue  et  le 
diagnostic  s'égare,  faute  d'un  examen  cardiaque  suffisant  ou  de  signes  mani- 
festes de  cardiopathie,  sur  une  des  nombreuses  maladies  infectieuses  d'allures 
typhoïdiques  ou  pyohémiques  dont  les  phénomènes  généraux  offrent  une  ana- 
logie si  frappante  avec  ceux  de  l'endocardite  maligne. 

D'où  résulte  l'absolue  nécessité,  surtout  dans  les  états  typhoïdes  pouvant 
prêter  au  doute,  de  pratiquer  journellement  un  examen  minutieux  du  cœur  : 
dans  nombre  de  cas,  les  signes  de  cardiopathie  seront  suffisamment  marqués 
pour  lever  toute  incertitude;  dans  d'autres,  bien  que  peu  accentués,  ils  devront 
tenir  l'observateur  en  éveil,  et  souvent,  au  bout  de  peu  de  jours,  leur  aggrava- 
tion ou  leurs  modifications  successives  viendront  cojrfirmer  ses  soupçons. 
Dans  quelques  faits,  il  est  vrai,  l'examen  cardiaque  demeurera  objectivement 
négatif,  mais  on  devra  se  souvenir  que  cette  absence  de  signes  stéthosco- 
piques  ne  saurait,  par  elle  seule,  infirmer  l'hypothèse  d'une  endocardite  infec- 
tante que  les  allures  particulières  des  accidents  généraux  rendraient  vrai- 
semblable. 

D'autre  part,  on  devra  tenir  compte  des  anamnestiques,  des  circonstances 
dans  lesquelles  la  maladie  a  fait  son  apparition,  des  conditions  étiologiques 
ayant  présidé  à  son  développement;  enfin  l'examen  du  sang  pratiqué  pendant 
la  vie  pourra  mettre  en  évidence  certains  micro-organismes,  dont  la  culture  et 
l'inoculation  aux  animaux  permettront  de  reproduire  expérimentalement  les 
lésions  de  l'endocardite  ulcéro-végétante.  Nous  avons  vu  que  ce  genre  de 
preuve  a  pu  être  fourni  par  divers  observateurs. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  on  devra  s'efforcer  de  différencier  par  l'ensemble  des  phé- 
nomènes cliniques  l'endocardite  infectante  des  affections  qui  la  peuvent 
simuler,  en  admettant  que  les  signes  de  cardiopathie  demeurent  incertains  ou 
fassent  défaut. 

En  première  ligne,  c'est  avec  la  fièvre  typhoïde  que  la  confusion  a  été  le  plus 
souvent  commise.  A  celle-ci  appartiennent  les  épistaxis,  la  douleur  de  la  fosse 
iliaque  droite,  la  diarrhée  ordinairement  plus  précoce,  les  taches  rosées  lenti- 
culaires qui  sont  exceptionnelles  dans  l'endocardite  typhoïde,  la  couleur  sau- 
monée des  selles,  les  râles  sibilants  sans  autres  signes  de  lésion  broncho-pul- 
monaire, le  peu  de  fréquence  relative  du  pouls,  et  les  allures  bien  connues  dè 
la  courbe  thermique.  Enfin,  les  conditions  d'âge,  de  non-acclimatement  dans 
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un  milieu  où  la  dolhiéneiilérie  esl  endémique,  la  connaissance  de  l'haliilat 
dans  un  foyer  d'épidémie,  les  renseignements  sur  l'eau  de  boisson,  pourront 
encore  conlribuer  à  fixer  le  diagnostic. 

Ajoutons  que  si  le  diagnostic  est  resté  llottant  jusqu'à  la  mori  du  sujet, 
l'examen  nécroscopique  montrera  parfois,  outre  les  altérations  endocardiaques, 
des  ulcérations  intestinales  à  type  spécial  dans  l'endocardite  infectante  accom- 
pagnée d'embolies  mésentériques  :  elles  sont  arrondies,  non  localisées  dans  la 
dernière  portion  de  l'intestin  grêle,  elles  n'ont  pas  de  relation  directe  avec  les 
plaques  de  Peyer  et  ne  sont  pas  situées  sur  le  bord  opposé  au  mésentère;  elles 
ne  sont  pas  taillées  à  pic,  sont  entourées  d'une  zone  congestive  intense  et  pré- 
sentent une  coloration  grisâtre,  sanieuse  avec  pointillé  rouge.  L'absence  du 
bacille  d'Eberth  dans  les  selles  plaiderait  en  faveur  de  l'endocardite  infectante. 

La  tuberculose  milioire  <iiiju(%  plus  difficile  encore  peut-être  à  différencier 
en  l'absence  de  signes  stélhoscopiques  cardiaques,  sera  rendue  probable  par 
les  antécédents  héréditaires  ou  personnels,  par  l'absence  de  phénomènes  abdo- 
minaux, par  l'hyperesthésie  thoracique,  par  la  dyspnée  disproportionnée  avec 
l'absence  ou  le  peu  d'intensité  des  signes  d'auscultation  pulmonaire,  par  la 
prédominance  de  ces  signes,  lorsqu'ils  existent,  vers  les  sommets  du  poumon; 
quelquefois  par  le  développement  d'accidents  pleuraux  non  accompagnés  ou 
précédés  des  signes  d'infarctus  qu'on  rencontre  au  cours  de  l'endocardite. 

Quant  aux  ictères  graves,  ils  pourront  être  distingues  des  formes  ictériques 
de  l'endocardite  infectante  par  la  connaissance  d'une  affection  hépatique  anté- 
rieure, par  l'intensité  de  l'ictère,  la  prédominance  des  hémorrhagies  multiples, 
du  délir(\  par  l'atrophie  souvent  rapide  et  très  marquée  du  foie,  qui  est  rare 
dans  l'endocardite  où  s'observent  surtout  l'infarctus  et  la  tuméfaction 
hépatique. 

Enfin,  les  diverses  modalités  de  Yinfcclion  purulente,  résultant  d'une  plaie 
suppurante,  d'une  infection  puerpérale,  d'un  abcès  profond,  d'une  périostite 
phlegmoneuse,  etc.,  ne  sauraient  guère  être  différenciées  de  l'endocardite 
pyohémique  que  par  les  signes  d'auscultation  cardiaque;  la  cardiopathie  ne 
représentant,  en  pareille  circonstance,  qu'une  détermination  particulière  de 
l'infeclion  générale,  de  nature  identi(jue  dans  les  deux  cas. 

On  pourrait  difficilement  éviter,  lorsque  les  signes  cardiaques  font  défaut, 
la  confusion  de  la  forme  méningitique  de  l'endocardite  avec  la  méningite 
cérébro-spinale,  et  Barié  fait  remartjuer  avec  raison  que,  dans  les  faits  de  ce 
genre  jus(|u'ici  connus,  le  diagnostic  n'a  été  porté  qu'à  l'autopsie. 

Ajoutons  que,  dans  les  cas  douteux,  quel  que  soit  le  syndrome  cliniijue  en 
présence  duquel  on  hésite,  la  production  d'infarctus  viscéraux  ou  d'embolies 
artérielles  fournira  un  important  élément  de  diagnostic  en  faveur  de  l'endocar- 
dite :  l'auscultation  attentive  et  répétée  du  cœur  viendra  souvent  alors  apporter 
la  certitude  en  révélant,  plus  ou  moins  tôt,  les  signes  de  la  cardiopathie 
jusipn^dà  silencieuse. 

C.  ENDOCARDIT!']  CIIRUMOUE. 
Elle  ne  saurait  être  l'objet  d'une  description  symptomatologiipie  (ju'autant 
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qu'elle  se  révèle  par  les  signes  des  altérations  d'orifice  ou  des  lésions  valvu- 
laires  qui  en  sont  la  conséquence  oi'dinaire;  lorsqu'elle  est  pariétale  et  respecte 
les  valvules  elle  demeure  forcément  méconnue.  Aussi  l'étude  clinique  de  cette 
forme  d'endocardite  est-elle  inséparable  de  celle  des  lésions  valvidaircs.  qui 
trouvera  sa  place  dans  le  chapitre  suivant. 


TRAITEMENT  , 

Nous  insisterons  peu  sur  le  traitement  prophylactique,  qui  semble  n'avon- 
donné  jusqu'ici  que  des  résultats  négatifs  :  l'insuccès  des  alcalins  à  haute  dose 
sur  lesquels  on  avait  fondé  des  espérances  pour  parer  au  développement  des 
déterminations  endocardiaques  chez  les  rhumatisants,  est  suffisamment  établi 
pour  ne  laisser  à  ce  sujet  aucune  prise  au  doute;  quant  au  salicylate  de 
soude,  en  diminuant  la  longueur  et  la  durée  du  rhumatisme,  il  permet  sans 
doute  d'écarter  dans  une  certaine  mesui^e  le  danger  de  la  détermination  rhu- 
matismale sur  l'endocarde. 

Lorsque  l'endocardite  fait  son  apparition,  on  doit  recourir,  pour  la  combattre, 
aux  topiques  locaux  et  aux  agents  thérapeutiques  généraux. 

A.  Traitement  local.  —  En  dépit  des  assertions  d'un  certain  nombre  d'au- 
teurs contemporains,  les  antiphlogistiques  ou  les  révulsifs  locaux  seront  utile- 
ment mis  en  œuvre,  et  s'ils  n'ont  pas  une  action  directe  sur  l'élément  microbien 
pathogène,  ils  peuvent  du  moins  modifier  efficacement  les  phénomènes 
inflammatoires  réactionnels  et  la  qualité  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  colonie 
bactérienne. 

Parmi  les  agents  de  ce  traitement  local,  il  convient  de  placer  en  première 
ligne  les  ventouses  scarifiées,  qui  remplacent  avec  avantage  les  émissions 
sanguines  copieuses  et  systématiquement  répétées  de  Bouillaud,  auxquelles  on 
a  renoncé  à  juste  raison.  Sans  doute  les  ventouses  scarifiées  agissent  plus 
encore  par  voie  réflexe  partant  des  extrémités  nerveuses  cutanées  que  par  la 
soustraction  sanguine  qu'elles  opèrent;  mais,  quel  que  soit  leur  mode  intime 
d'action  à  distance,  leur  avantage  au  début  de  l'endocardite  aiguë  est 
confirmé  par  l'expérimentation  journalière. 

Les  applications  de  sinapismes,  la  teinture  d'iode,  paraissent  insuffisamment 
actives.  On  a  préconisé  (Gendrin,  Friedreich)  l'emploi  de  la  vessie  de  glace  en 
permanence  sur  la  région  précordiale  ;  mais  si  cette  réfrigération  locale  calme 
parfois  les  douleurs  et  l'angoisse  cardiaque,  elle  semble  moins  efficace  en 
pareil  cas  que  dans  la  péricardite. 

Que  l'on  ait  eu  recours  ou  non  aux  ventouses  scarifiées,  l'emploi  de  larges 
vésicatoires  au-devant  du  cœur  est  d  une  pratique  courante  et  donne  de  bons 
résultats.  Dans  les  cas  subaigus  et  prolongés  on  pourra  tirer  des  avantages  de 
l'application  d'un  cautère  loco  dolenti,  ou  de  pointes  de  feu  en  nombre  suffi- 
sant (00  à  80),  renouvelées  toutes  les  semaines. 

Les  embrocations  médicamenteuses,  les  frictions  répétées  avec  la  teinture  de 
digitale  n'agissant  que  par  l'absorption  cutanée,  rentrent  dans  la  thérapeutique 
générale  de  l'endocardite. 
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B.  Tiuilemoit  général.  —  Diélélirpie.  Repos  coinpiel  par  le  séjour  au  lit  dans 
le  dëcubilusou  la  position  demi-assise;  ealme  de  l'esprit  par  la  sup|)ression  du 
bruit,  des  conversations,  des  émotions  morales;  aération  de  la  chambre  main- 
tenue à  une  température  uniforme  d'environ  18  degrés.  Régime  lacté;  Ijouillons 
ou  potages  légers  suivant  l'importance  du  mouvement,  fébrile;  boissons  rafraî- 
chissantes, limonades.  Enfin,  on  devra  veiller  à  entretenir  la  liberté  intestinale 
au  moyen  de  lavements  ou  de  laxatifs  doux. 

Thérapeutique.  L'emploi  des  mercuriaux,  et  en  particulier  du  calomcl  à  doses 
fractionnées,  vanté  par  Hope,  Stokes,  Graves,  Kreysig,  est  aujourd'hui  aban- 
donné comme  inutile  et  parfois  même  dangereux;  le  tartre  stibié  àhaute  dose,  pré- 
conisé par  Jaccoud  pour  déterminer  des  évacuations  abondantes,  ne  saurait  être 
employé  que  chez  les  individus  robustes,  offrant  un  éréthisme  fébrile  manifeste. 

Mais  lorsqu'il  existe,  avec  une  fièvre  assez  accentuée  et  une  notable  accélé- 
ration du  pouls,  des  phénomènes  d'asthénie  cardiaque,  surtout  lorsque  les 
battements  du  cœur  sont  inégaux  et  irréguliers  et  que  les  troubles  de  stase 
circulatoire  sont  imminents  par  suite  de  l'abaissement  de  la  pression  artérielle, 
le  médicament  de  choix  est  à  coup  sûr  la  digitale.  Elle  régularise  le  rythme 
cardiaque,  dont  elle  diminue  le  nomlire  de  pulsations,  et  s'oppose  à  l'ectasie 
aiguë  du  cœur.  On  peut  employer,  soit  la  teinture  de  digitale  à  la  dose  de  50  à 
60  gouttes,  soit  l'infusion  ou  la  macération  de  feuilles  de  digitale  à  la  dose 
de  25  à  60  centigrammes  par  jour.  L'action  est  plus  intense  en  administrant, 
comme  le  conseille  Polain,  toute  la  dose  en  une  ou  deux  fois  le  matin  à  jeun  ; 
d'ailleurs,  on  suspendra  ce  médicameiit,  d'une  façon  générale,  au  bout  de  quatre 
à  cinq  jours.  Dans  quelques  cas,  on  voit  se  produire  des  phénomènes  d'intolé- 
rance avec  nausées,  vomissements,  vertiges,  et  l'on  se  trouve  obligé  de  renoncer 
à  la  digitale.  On  pourrait  alors  employer  une  solution  alcoolique  de  digitaline 
(digitaline  chroroformique  d'Homolle  ou  digitaline  cristallisée  de  Nativelle)  dont 
on  donnerait  le  nombre  de  gouttes  correspondant  à  un  demi  ou  un  milligramme, 
en  une  seule  fois,  dans  un  demi-verre  d'eau  :  cette  préparation  estsouvent  mieux 
tolérée.  Mais  on  ne  renouvellera  pas  son  administration  avant  deux  ou  trois  jours 
au  plus  tôt,  afin  d'en  apprécier  l'effet  qui  se  prolonge  pendant  plusieurs  jours. 

On  peut  recourir  soit  au  strophantus  (1  à  2  milligrammes  d'extrait),  soit  au 
convallaria  maïalis  (en  teinture  ou  en  sirop)  comme  succédanés  de  la  digitale. 
Pour  calmer  l'éréthisme  nerveux,  le  bromure  ou  les  préparations  de  valériane 
(i  à  6  pilules  d'extrait  de  10  centigrammes)  rendent  parfois  des  services.  Enfin, 
on  se  trouvera  bien,  dans  quelques  cas,  pour  soulager  la  dyspnée  et  l'angoisse 
douloureuse,  de  recourir,  avec  prudence,  à  l'injection  sous-cutanée  d'une  petite 
dose  de  morphine  (1/2  à  1  centigramme). 

La  quinine,  l'antipyrinc  trouveront  leur  indication  dans  l'intensité  de  l'état 
fébrile  et  pourront  peut-être  agir  comme  antisepti([ue  général;  le  salicylate  de 
soude  sera  prescrit  contre  l'élément  rhumatismal. 

A.  une  période  plus  avancée,  il  sera  bon  de  recourir  à  l'emploi  des  toniques, 
tels  que  le  (piincpiina,  l'alcool  sous  forme  de  grogs  ou  de  potion  de  Todd,  les 
vins  généreux  à  doses  fractionnées;  parfois  les  préparations  ferrugineuses  ou 
arsenicales. 

Mais  un  médicament  de  plus  grande  valeur  est  l'iodure  de  potassium,  ou  de 
sddinm,  à  la  dose  journalière  de  60  à  .SO  centigrammes  en  deux  prises,  qui 
Tiî.\rri-;  df.  médecine.  —  V.  15 
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s'oppose  aux  processus  scléreux  et  à  rorganisation  fibreuse  des  exsudais.  Son 
action  dépressive  devra  être  surveillée  avec  soin  et  l'on  se  trouvera  bien  d'al- 
terner parfois  l'iodure  et  la  digitale. 

Dans  les  formes  infectantes  \sl  thérapeutique  se  montre  trop  souvent  impuis- 
sante :  l'antisepsie  rigoureuse  de  la  porte  d'entrée  des  germes,  lorsqu'elle  est 
connue,  sera  de  rigueur,  mais  ne  pourra  parer  à  une  infection  déjà  opérée;  les 
toniques,  les  stimulants  diffusibles  sous  toutes  leurs  formes,  aideront  à  soutenir 
les  forces  du  malade  et  l'on  devra  combattre,  suivant  les  indications  succes- 
sives, les  accidents  prédominants. 

Mais  le  seul  traitement  rationnel,  encore  à  trouver,  consisterait  dans  l'emploi 
d'un  antiseptique  général  capable  de  détruire  le  micro-organisme  dans  ses 
diverses  localisations  et  de  s'opposer  à  l'infection  et  à  l'intoxication  par  les 
produits  solubles.  On  a  eu  recours  à  la  quinine,  à  l'antipyrine,  aux  prépara- 
tions phéniquées,  au  benzoate  de  soude,  aux  sels  de  mercure,  au  salol,  etc., 
mais  sans  en  tirer  jusqu'ici  aucun  avantage  bien  appréciable.  Leur  action 
devra  être  attentivement  surveillée  dans  la  crainte  des  phénomènes  de  collapsus 
que  certaines  de  ces  substances  peuvent  déterminer. 

Quant  aux  accidents  emboliques,  dans  quelque  forme  d'endocardite  et  à 
quelque  moment  qu'ils  se  produisent,  ils  nécessiteront  une  thérapeutique 
appropriée  à  chaque  cas  en  particulier. 

CHAPITRE  II 

LÉSIONS  VALVULAIRES  OU  D'ORIFICES 

PATHOLOGIE  GÉNÉRALE 

SI  aotts  croyons  nécessaire,  moins  pour  nous  conformer  à  l'usage  que  pour 
la  facilité  et  la  clarté  d'exposition  de  certaines  notions  générales,  d  écrire  un 
■chapitre  d'ensemble  sur  les  lésions  valvulaires,  du  moins  nous  pensons  que 
le  titre  même  de  cet  ouvrage  nous  impose  l'obligation  d'être  concis  autant 
que  possible,  afin  d'éviter  les  redites  inutiles  :  nous  aurons  soin  de  renvoyer 
aux  chapitres  qui  précèdent  ou  qui  doivent  suivre,  toutes  les  fois  que  l'exposé 
•de&  faits  ou  des  théories  qu'ils  renferment  ferait  ici  double  emploi. 

Les  travaux  de  Corvisart  avaient  conduit  à  rapporter  à  l'hypertrophie  car- 
diaque la  plus  grande  partie  des  phénomènes  morbides  observés  au  cours  des 
maladies  du  cœur,  mais  à  la  suite  de  la  découverte  des  signes  d'auscultation 
par  Laënnec,  et  des  recherches  de  Bouillaud  sur  la  séméiologie  des  souffles 
cardiaques,  les  lésions  d'orifice  prirent  une  importance  prédominante  et  sem- 
blèrent, dès  lors,  constituer  presque  à  elles  seules  la  pathologie  du  cœur.  La 
détermination  des  bruits  morbides  et  leur  localisation  précise  parut  devoir 
donner  la  clef  de  tous  les  accidents  relevant  d'une  lésion  cardiaque.  Cette 
manière  de  voir,  entachée  d'une  exagération  manifeste,  ne  saurait  être  admise 
aujourd'hui;  si  les  vices  valvulaires  représentent  un  important  chapitre  de  la 
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pathologie  cardiaque,  nous  savons  qu'ils  sont  loin  de  la  constituer  tout 
entière,  et  que,  lors  même  qu'ils  existent,  l'évolution  des  accidents  et  la  marche 
de  la  maladie  relèvent  directement  de  l'état  du  myocarde  et  des  conditions 
(le  la  circulation  générale. 

L'état  des  orifices,  comme  Ta  montn';  Stokes,  n'est  donc  qu'un  des  éléments 
sur  lesquels  se  peuvent  baser  le  diagnostic  et  le  pronostic  des  afTections  orga- 
niques du  cœur;  mais  il  faut  bien  reconnaître  que  cet  élément  offre  très  sou- 
vent une  importance  majeure,  la  lésion  d'orifice  représentant  le  point  de  départ 
de  toute  l'évolution  pathologique  ;  aussi  doit-on  s'efforcer  de  la  déterminer 
avec  précision  et  de  la  différencier  des  simples  troubles  fonctionnels  résultant 
d'infiuences  très  diverses  en  l'absence  de  toute  altération  valvulaire. 

Étiologie.  —  Le  degré  de  fréquence  absolue  des  lésions  d'orifice  est  assez 
élevé,  surtout  si  l'on  établit  le  pourcentage  d'après  les  statistiques  d'autopsie  : 
ces  lésions  sont,  en  effet,  assez  rapidement  mortelles.  On  rencontre  les  chiffres 
de  T)  pour  100  (Dittrich),  5,2  pour  I0((  (Villigk),  I  L-"'  pour  100  (Forster), 
17  pour  100  (Chamber);  Maurice  Raynaud,  en  réunissant  diverses  statistiques, 
arrive  à  un  total  de  077  sur  7r)i7  autopsies,  soit  un  onzième.  Duchek,  se 
basant  sur  les  résultats  de  l'examen  clinique,  indique  une  proportion  de 
pour  100. 

L'inlluence  de  l'Age  est  assez  manifeste  :  les  lésions  mitrales  sont,  comme 
l'endocardite,  plus  fi'équentes  dans  la  jeunesse  et  les  lésions  aortiques,  d'ori- 
gine athéromateuse,  chez  les  gens  âgés.  Aussi  peut-on  constater  un  maximum 
avant  40  ans  et  un  autre  après  00;  dans  l'intervalle  la  proportion  se  trouve 
diminuée  par  suite  des  décès  d'un  certain  nombre  de  sujets  frappés  dans  la 
jeunesse,  tandis  que  la  compensation  n'est  pas  encore  établie  par  l'augmen- 
tation de  nombre  des  affections  aortiques.  Suivant  Bamberger,  c'est  à  de  10 
7){)  ans  que  se  place  le  maximum  pour  les  lésions  mitrales,  et  de  30  h  50  pour  les 
lésions  de  l'aorte.  Les  deux  sexes  semblent  atteints  dans  des  proportions  à  peu 
près  identiques;  mais  les  lésions  mitrales  se  montrent  surtout  chez  la  femme. 

U endocardite,  dans  ses  difïérentes  formes,  est  à  coup  sûr  la  cause  la  plus 
fréquente  des  lésions  valvulaires  :  c'est  surtout  l'endocardite  chronique  qui 
détermine  les  altérations  de  tissu  et  les  déformations  d'orifices  ou  de  valvules 
capables  d'entraver  le  cours  normal  du  sang  dans  les  cavités  cardiaques. 
Par  suite,  toutes  les  causes  de  l'endocardite,  et  en  particulier  le  rhumatisme 
articulaire,  les  fièvres  éruptives,  les  maladies  infectieuses,  doivent  être  invo- 
qués dans  l'étiologie  des  afTections  valvulaires  (voy.  Endocardite). 

La  sj/pliilis  (Virchow,  Jullien)  peut  être  en  cause  dans  le  développement 
des  lésions  d'orifice,  soit  par  la  i)roduclion  d'altérations  de  l'endocarde  déve- 
loppées au  voisinage  de  gommes  musculaires,  soit  par  l'extension  à  l'orifice 
aortique  des  lésions  relativement  fréquentes  de  l'endaortite  syphilitique.  Si 
l'influence  étiologique  de  la  syphilis  est  encore  contestée  ou  semble  insuffi- 
samment établie,  elle  n'en  doit  pas  moins  être  recherchée  avec  soin  dans  les 
cas  assez  nombreux  où  toute  cause  manifeste  semble  faire  défaut. 

La  goutte,  ce  «  rhumatisme  des  artères  »,  Valcoolisme,  semblent  agir  surtout 
sur  l'orifice  aortique  (Lancereaux)  ;  peut-être  cependant  doit-on  y  voir  une 
cause  prédisposante  aux  lésions  de  l'endocardite  chronique. 

Les  privatioui^,  les  fatiguer  excefif^ives,  les  émotio)i>i  morales  péni/jles,  ont  élé 
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fréquemment  incriminées  sans  démonstration  péremptoire.  Pour  Potain  et 
Rendu,  qui  i-elatent  les  faits  fort  curieux  recueillis  par  Treadwel  (')  après  la 
guerre  de  Sécession,  les  150  cas  de  lésions  valvulaires  paraissant  imputables 
aux  seules  fatigues  excessives  prouveraient,  tout  au  moins,  l'influence  du 
surmenage  pour  aggraver  et  mettre  en  évidence  une  lésion  organique  car- 
diaque jusqu'alors  silencieuse  et  méconnue. 

Uejfoii  brmque,  le  Iraumatisme ,  ont  eu  parfois  pour  effet  d'amener  la 
rupture  d'une  valvule  ou  d'un  certain  nombre  de  cordages  tendineux  (Sénac, 
Corvisart,  Legendre,  Latham,  Quain,  O.  Neil,  etc.).  Barié  (^)  a  invoqué,  pour 
expliquer  la  rupture,  une  altération  antérieure  des  parties  rompues  et  a 
montré  expérimentalement  le  degré  de  résistance  des  valvules  saines; 
quelques  faits  cependant,  entre  autres  celui  de  Hermann  Biggs(^),  semblent 
établir  la  possibilité  d'une  rupture  primitive  devenant  le  point  de  départ  de 
lésions  de  tissu  consécutives. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  (voy.  Endocardites)  sur  le  rôle  des  micro-orga- 
nismes dans  la  pathogénie  des  processus  endocarditiques  et  des  altérations 
valvulaires. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Nous  avons  décrit  déjà  la 
plupart  des  lésions  élémentaires  des  différentes  formes  de  l'endocardite  aiguë 
ou  chronique  au  niveau  des  orifices  du  cœur;  aussi,  devons-nous  ici  nous 
borner  à  étudier  l'altération  dans  son  ensemble,  en  tant  que  créant  un  vice 
valvulaire  et  une  enti'ave  au  cours  normal  du  sang. 

Les  lésions  peuvent  siéger  soit  au  niveau  des  orifices  auriculo-ventricu- 
laires,  soit  au  niveau  des  orifices  artériels,  aortique  ou  pulmonaire;  dans 
chacun  de  ces  points,  elles  peuvent  entraîner  tantôt  le  rétrécissement  ou  la 
dilatation  de  l'orifice,  tantôt  l'inocclusion  du  système  valvulaire.  Dans  un 
certain  nombre  de  cas,  on  rencontre  associés  le  rétrécissement  d'un  orifice  et 
l'inocclusion  des  valvules  qui  s'y  insèrent. 

Le  rétrécissement  peut  être  le  résultat  soit  d'une  rétraction  inodulaire,  avec 
épaississement  scléreux  ou  incrustation  calcaire  de  l'anneau  qui  circonscrit 
l'orifice,  soit  d'altérations  portant  sur  les  valvules.  Celles-ci  consistent  tantôt 
dans  des  végétations  de  dimensions  variables,  dans  des  tumeurs,  ou  des 
anévrysmes  valvulaires  qui  par  leur  volume  obturent  en  partie  la  lumière  de 
l'orifice,  tantôt  dans  la  déformation  et  l'induration  des  valvules  elles-mêmes, 
immobilisées  et  formant  obstacle  au  libre  passage  du  sang.  Plus  souvent,  le 
rétrécissement  d'origine  valvulaire  est  produit  par  un  mécanisme  un  peu 
différent  :  le  processus  endocarditique  aboutit  à  la  formation  d'adhérences 
plus  ou  moins  étendues  entre  les  bords  libres  des  valvules  au  voisinage  de 
leurs  insertions;  il  en  résulte  une  sorte  de  coalescence  des  commissures  valvu- 
laires, comparée  par  Bouillaud  à  celle  qui  se  produit  aux  paupières  dans  la 
blépharite  chronique.  Ce  mode  de  rétrécissement,  qui  peut  atteindre  un  degré 
très  notable,  se  rencontre  au  niveau  de  tous  les  orifices,  mais  il  est  surtout 
fréquent  à  la  mitrale  (voy.  Rétrécissement  m itr al)  dont  l'orifice,  dans  certains 
cas,  n'est  plus  que  de  quelques  millimètres.  Nous  verrons  aussi  qu'il  rcpré- 

(')  Tkeadwel,  Boston  Med.  and  Surg.  Journ.,  sept.  1872. 

(-)  Bafié,  Revue  de  médecine,  1881. 

(^)  Hf.rmann  Biggs,  Analys-  in  Dullel.  méd..  mars  1890. 
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«ente  la  lésion  la  plus  ordinaire  au  niveau  de  lorifiee  de  larlère  pulmonaire 
On  d.l  qu  d  y  a  ^ns^^fIsance  des  valvules  lorsque  celles-ci  ne  pe.' ent  "  ffî  e 
Y-ahser  par  leur  adossement,  sous  lelTort  du  sang,  l'ocelusioi,  de  lorificè 
<'t  a  s  opposer  au  reflux  d'une  veine  liquide  rétrograde 

L'nisuffisanee  est  parfois  le  résultat  de  la  rupture  brusque,  traumatique 
d  une  valvule  ou  des  tendons  qui  s'y  insèrent;  cette  rupture ^out  être       s  h 
conséquence  de  lésions  ulcéreuses  de  l'endocardite.  Dans  d'autres  c"  o 
rencontre  une  perte  de  substance  plus  ou  moins  étendue,  une  pXa'tio 
resul  ant  d  un  processus  ulcéreux  ou  delà  rupture  d'un  anévrvsme'^M^r 
Letat  recule  des  valvules  a  été  incrinuné  par  quelques-uns   t^  d  sXe 
.1  autres  bu  ont  refusé  toute  influence  sur  la  procluctLn  de  l'in    fL  "e 
va  vulau-e.  ^ous  y  reviendrons  (voy.  In.uflisance  nortinue)  "^-^""'^«"^^-^ 

Les  végétations  polypeuses,  les  concrétions  de  fibrine  sié-onnl   .n.-  I. 
valvules  prés  de  leur  bord  libre  peuvent  empêcher  leur  acclC  e  "ct  î 
•maintenir  un  pertuis  béant  pour  le  reflux  de  la  colonne  sanguine 

Plus  souvent  les  altérations  valvulaires  de  l'endocardite  chronique  scié 
reuse,  déformation,  induration,  raccourcissement,  soudure  des  valvul     ou  des 
ordages  tendineux,  rendent  compte  du  fonctionnement  imparfait  des  valv  e 
-le  1  insuffisance  constatée  pendant  la  vie.  Fréquemment   en  pareil  cas  le 
..•elrecissement  orificiel  se  trouve  associé  à  I  insuffisance  pa   suite  des  déform 
l.ons  et  de  1  induration  des  valvules  épaissies  ou  incrustées  de  selïc  Wi  t 
Parlo.s  cependant,  à  l'autopsie  d'individus  ayant  présenté  les  signe    nian  ' 
e.  es     unemsul  isance  valvulaire,  on  ne  constate  pL  de  lésions  a;Pc  ables 
c  es  valvules,  ou  du  moins  des  lésions  trop  minimes  pour  rendre  Lmpte  de. 
■cb^sordres  observé.  Mais  il  est  ordinairement  lacile    en  parei^^as 
surer  que  1  onhce  lui-même  offre  une  augmentation  de  ses  .liamèlr;;  endai  t 
s  n  occlusion  impossible  à  réaliser  pour  les  valvules  dont  la  su  "  cVi  a^^^^^^^ 
ne^       tout  au  moins  ne  s'est  pas  accrue  dans  les  mêmes  propoi  ion?" 
V   V  ^-^^-J  -"«i  lorsqu'avec  un  orifice  dilaté  on  re  icoZdes 

va  yules  déformées  ou  rétractées  par  transformation  scléreuse 

mode  d  insuffisance  appartient  surtout  aux  orifices  artériels  en  narlicu 
l.er  dans  la  dilatation  aortique.  Au  niveau  des  orifices  auricu  "         i  -u  " 
nous  verrons  qu'il  faut,  avec  Potain,  tenir  compte  de  la  dilat^di^  '    dn  " 
et  de  1  allongement  du  ventricule  qui  éloigne  de  l'inseiiion  k^^^^ 
valvule  et  devie  en  dehors  la   base  d'implantation  pariétair  def ,    .;  les 
par>.l  aires  :  les  valves  se  trouvent  dès  loii  anormalement  te  di^  d  n  ^ 

^^^'^^^^  '^^^""^  P-P-UonneHement^rop  :^ur 
le  telle  soi  te  quelles  ne  peuvent  plus  se  relever  et  s'accoler  no,.  -  r 
1  orifice  (voy.  /.../y^..,,  ^  C  est  l'iliffi:^:        L  uX 

ordinairement  temporaire,  et  qui,  à  ce  tilre.  mérite  d'être  sépa  "^"  "n"^ 
lions  organiques  du  cœur,  permanentes  et  indélébiles  ' 

Outre  les  lésions  propres  des  orifices  et  des  valvules    on  , 

|ii.  .|..c  absolue.  L  hypertrophie  carjuique,  J  abord  locahséc  aux  p„,.„i» 
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musculaires  de  la  cavité  située  immédiatement  en  amont  de  l'obstacle  créé 
par  la  lésion  valvulaire,  insuffisance  ou  rétrécissement,  ne  tarde  pas  à 
s'étendre  de  proche  en  proche  aux  autres  segments  du  myocarde  :  c'est  le 
phénomène  de  la  rétro-hypertrophie  (voy.  p.  79)  qui  progresse  en  suivant 
une  marche  inverse  du  cours  normal  du  sang.  La  répartition  de  l'hypertro- 
phie et  la  forme  qu'elle  imprime  à  l'organe  dans  chaque  cas  seront  étudiées 
à  propos  des  lésions  valvulaires  en  particulier. 

L'hypertrophie  est  d'ailleurs  constamment  précédée  d'un  certain  degré  de 
dilatation  primitive  de  la  cavité  cardiaque  distendue  par  l'excès  de  pression  du 
sang  au-dessus  de  l'obstacle  ;  cette  dilatation  primitive  vient  à  disparaître  à 
mesure  que  s'accroît  la  puissance  contractile  du  myocarde,  dont  l'hypertrophie 
est  provoquée  par  sa  réaction  contre  l'effort  excentrique  de  la  pression  intra- 
cardiaque.  Mais,  au  bout  d'un  temps  variable,  la  lutte  épuise  l'énergie  du 
myocarde  et  la  dilatation  secondaire  des  cavités  se  surajoute  à  l'hypertrophie 
de  leurs  parois;  l'analogie  parfaite  du  mécanisme  de  celte  rétro-dilatation 
(voy.  p.  84)  avec  celui  de  l'hypertrophie  explique  la  marche  ascendante  toute 
semblable  qu'elle  suit  par  rapport  à  la  progression  régulière  du  courant 
sanguin. 

Cette  dilatation  est  d'ailleurs  favorisée  par  les  altérations  du  myocarde, 
sclérose  et  dégénérescence  granulo-graisseuse,  qui  en  diminuent  la  résistance 
à  la  poussée  excentrique  exercée  sur  sa  face  interne  par  la  tension  sanguine. 
Souvent  cette  dégénérescence  du  myocarde  est  la  conséquence  d'altérations 
des  rameaux  coronaires  :  endartérite  oblitérante,  athérome,  etc.  (voy.  Myocar- 
dites  chroniques). 

Dans  les  cavités  cardiaques,  on  peut  rencontrer,  à  l'autopsie  des  sujets  ayant 
succombé  aux  progrès  d'une  lésion  valvulaire,  des  caillots  de  deux  ordres  : 
caillots  flbrineux,  blancs,  jaunâtres,  adhérents  aux  parois  ou  enchevêtrés 
dans  les  cordages  tendineux,  les  piliers  et  les  colonnes  charnues;  caillots 
cruoriqiies,  mous,  noirâtres,  non  adhérents.  Les  premiers  sont  constitués  par 
la  fibrine  stratifiée  ou  fibrillaire  qui  s'est  déposée  pendant  la  vie  au  niveau 
des  altérations  de  l'endocarde,  soit  sur  les  valvules,  soit  sur  les  parois. 
Tantôt  ils  sont  de  date  ancienne,  plus  souvent  ils  appartiennent  à  la  période 
agonique;  ils  sont  alors  plus  mous,  en  partie  colorés  par  les  globules  rouges, 
et  leurs  divers  éléments  ne  présentent  aucune  altération  régressive.  Souvent 
ils  se  prolongent  dans  les  vaisseaux  et  portent  fempreinte  des  valvules  ou 
des  inégalités  de  calibre  du  conduit  qui  les  renferme.  Les  seconds  sont  d'ori- 
gine cadavérique  ;  le  sang  stagnant  dans  le  cœur  se  coagule  comme  dans  un 
récipient  quelconque.  Parfois  la  portion  cruorique  est  surmontée  d'une  véri- 
table couenne 

Ces  deux  ordres  de  caillots,  surtout  les  premiers,  sont  plus  fréquents  dans 
les  cavités  droites;  nous  veiTons  cependant  qu'on  les  rencontre  assez  souvent 
dans  l'oreillette  gauche  (voy.  Rétrécissement  mitral). 

Les  caillots  intra-cardiaques,  valvulaires  ou  cavitaires,  peuvent  être  pen- 
dant la  vie  l'origine  d'embolies  et  d'infarctus  viscéraux;  la  mort  subite  ou 
rapide  peut  être  la  conséquence  de  J'embolie  pulmonaire  ou  cérébrale. 

Du  côté  des  vaisseaux,  les  lésions  valvulaires  entraînent  des  modifications 
qui  rentrent  toutes  dans  une  formule  générale  :  tendance  à  la  stase  veineuse 
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à  la  dilatation  rétrograde.  C'est  d'abord  sur  le  système  de  la  petite  circu- 
lation que  se  l'ait  sentir  la  stase  résultant  des  lésions  du  cœur  gauche  :  dilata- 
tion des  veines  pulmonaires,  ectasie  et  varicosités  des  capillaires,  puis  disten- 
sion de  l'artère  pulmonaire.  Ce  n'est  que  secondairement,  et  par  l'intermédiaire 
du  cœur  droit,  que  la  stase  se  produit  dans  le  système  veineux  général;  elle 
est,  par  contre,  un  des  premiers  effets  des  lésions  d'orifice  du  cœur  droit  : 
distension  des  veines  caves,  dilatation  des  veines  du  cou  et  des  veines  des 
membres,  varicosités  des  membres  inférieurs,  etc. 

(^.omme  conséquences  de  cette  stase  veineuse,  on  voit  se  produire  des 
œdèmes  et  des  congestions  passives  du  côté  des  organes  :  œdème  congestif 
ou  apoplexie  pulmonaires,  congestion  chronique  du  foie  (foie  cardiaque,  foie 
muscade),  des  reins,  de  la  raie,  etc.  (voy.  chapitres  :  Poumon^  Foie,  Rein,  etc.). 

Physiologie  pathologique.  —  Au  point  de  vue  général,  qui  seul  doit 
nous  occuper  ici,  toute  lésion  valvulaire,  rétrécissement  ou  insuffisance,  tend 
à  produire  l'accumulation  du  sang  en  amont  du  point  où  elle  siège  :  le  rétré- 
cissement, en  entravant  la  dèplétion  de  la  cavité  qui  le  précède,  l'insuffisance 
en  laissant  rentrer,  en  surplus,  dans  cette  cavité  une  portion  du  sang  dont 
elle  s'était  vidée. 

Dans  les  deux  cas,  augmentation  de  pression  dans  le  compartiment  car- 
diaque en  amont  de  l'obstacle  et  retentissement,  jusqu'au  réseau  capillaire 
<pii  précède,  de  la  difficulté  apportée  à  l'écoulement  sanguin  ;  dans  les  deux 
cas,  augmentation  du  volume  du  sang  dans  ce  compartiment  cardiaque,  ten- 
dance à  sa  dilatation,  et  réaction  du  myocarde  qui  s'hyperlrophie  en  pro- 
portion de  l'obstacle  qu'il  lui  faut  surmonter.  C'est  l'hypertrophie  providen- 
tielle de  fjeau;  c'est,  plus  simplement,  Yhypcftrophie  compensât ricc,  qui  fournit 
le  sup[)lémcnt  de  force  motrice  nécessaire  pour  exécuter  le  supplément  de 
travail  mécani(jue  imposé  par  la  lésion  valvulaire. 

Mais  si,  dans  le  cas  de  rétrécissement,  la  dilatation  de  la  cavité  cardiaque 
qui  le  précède  immédiatement  ne  se  produit  qu'à  la  longue  et  reste  en  général 
peu  prononcée,  elle  se  montre  au  contraire  précoce  et  toujours  prédominante 
dans  le  cas  d'insuffisance.  Cette  difl'érence  se  peut  aisément  concevoir  si  l'on 
considère  que  la  dilatation  n'a  pour  facteurs,  dans  le  premier  cas,  que  le  défaut 
d'énergie  myocardique  suffisante  pour  vider  complètement  la  cavité  à  cha([ue 
systole,  et  aussi  la  tension  du  sang  transmise  à  cette  cavité  par  le  réseau  capil- 
laire et  les  veines  (jui  la  précèdent.  Si  cette  tension  est  élevée  et  (jue  la  déph'-- 
tion  systolique  soit  incomplète,  la  cavité  se  laissera  dilater  progressivement 
par  une  masse  de  sang  de  plus  en  plus  considérable. 

iJans  le  second  cas,  au  contraire,  l'insuffisance  valvulaire,  en  laissant  refluer 
une  veine  sanguine  qui  vient  s'ajouter  au  sang  que  reçoit  normalement  lu 
cavité  pendant  sa  diastole,  augmente  la  pression  dans  cette  cavité  précisément 
au  moment  où  le  relâchement  de  ses  parois  musculaires  ne  lui  permet  pas  de 
résister  à  l'elfort  de  distension  :  il  s'ensuit  une  dilatation  précoce  toujours 
notable,  parfois  excessive. 

Ici,  comme  c'est  d'ailleurs  la  règle,  rhypertro[)hie  suit  la  dilatation  et  résulte 
de  l'elïort  plus  grand  nécessaire  jiour  faire  progresser  la  masse  sanguine  plus 
considérable  (|ui  remplit  la  cavité  dilatée.  Dans  le  cas  de  rc'trécissemenl,  l'hy- 
pertrophie se  montre  plus  précoce  pour  luller  contre  l'obstacle;  la  dilatalioti 
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primitive  est  toujours  moins  marquée  si  le  myocarde  est  sain,  elle  ne  devient 
notable  que  plus  tard,  à  titre  secondaire. 

En  aval  de  la  lésion,  on  observe  quelques  difi'érences  dans  son  mode  de  reten- 
tissement sur  le  système  circulatoire  suivant  qu'il  s'agit  d'un  rétrécissement 
ou. d'une  insuffisance.  Au  delà  du  rélrécissement,  les  cavités  cardiaques  ou  les 
troncs  vasculaires  s'adaptent,  par  suite  d'une  loi  générale,  au  moindre  volume 
de  sang  qui  leur  est  débité  et  au  fonctionnement  restreint  qui  en  est  la  con- 
séquence directe  :  d  où  l'atrophie,  ou  du  moins  la  diminution  de  capacité.  La 
pression  sangiiine  s'abaisse  en  aval,  et  ses  variations  dépendent  alors  du  degré 
de  puissance  du  moteur  hypertrophié  qui  lutte  pour  compenser  l'obstacle  et 
augmenter  le  débit  sanguin,  et  aussi  de  la  résistance  que  rencontre  à  la  péri- 
phérie le  courant  artériel  au  niveau  des  réseaux  capillaires.  Tout  accroisse- 
ment de  ces  deux  forces  a  pour  résultat  de  diminuer  la  pression  et  l'encom- 
brement en  amont  de  l'obstacle,  et  d'augmenter  la  pression  en  aval,  c'est-à-dire 
de  compenser  les  effets  du  rétrécissement  et  de  régulariser  la  circulation  dans 
son  ensemble  (voy.  Rétrécissement  aoi  lique,  mitral,  etc.). 

Au  delà  de  la  valvule  insuffisante  il  se  produit,  en  général,  peu  de  modifica- 
tions dans  le  volume  des  portions  sous-jacentes  du  système  circulatoire  ;  l'on- 
dée sanguine  est  ici  plus  considérable,  puisqu'elle  est  augmentée  de  la  quan- 
tité variable  qui,  à  travers  le  pertuis  de  l'insuffisance,  a  reflué  dans  la  cavité 
située  en  amont  au  moment  de  la  précédente  révolution  cardiaque,  et  que, 
d'ailleurs,  elle  trouve  un  libre  accès  par  un  orifice  ayant  ses  dimensions  nor- 
males. ÎMais  l'évacuation  de  cette  masse  de  sang  plus  considérable  n'exige  pas 
un  effort  proportionnellement  accru  ;  en  effet,  le  réservoir  sous-jacent  qui  la 
renferme  se  vide  à  la  fois  par  la  progression  de  l'onde  sanguine  dans  le  sens 
normal  et  par  la  régurgitation  d'une  partie  de  ce  sang  dans  le  segment  qui 
précède.  Aussi  l'hypertrophie  est-elle  toujours  modérée  en  aval  de  l'insuffi- 
sance, parfois  même  complètement  nulle  ;  mais  la  dilatation  est  fréquente  et 
se  montre  en  rapport  avec  le  degré  de  l'insuffisance  et  la  puissance  muscu- 
laire du  segment  situé  au-dessus  d'elle.  De  ces  deux  fadeurs,  en  effet, 
dépendent  le  volume  de  l'onde  sanguine  lancée  en  aval  et  la  brusquerie  de 
l'impulsion  qu'elle  reçoit,  en  un  mot  les  conditions  mécaniques  de  la  dilata- 
tion (voy.  Insuffisance  aortique). 

Enfin,  dans  l'insuffisance,  la  circulation  en  aval  est  plus  profondément 
troublée,  la  compensation  n'étant  jamais  parfaite,  puisque  l'augmentation  de 
1a  puissance  motrice,  si  elle  a  pour  effet  utile  une  ondée  sanguine  plus  ample 
et  plus  vigoureuse,  a  en  même  temps  pour  effet  nuisible  une  régurgitation 
plus  considérable  à  travers  le  pertuis  anormal.  Lorsqu'il  s'agit  de  l'insuffisance 
aortique,  l'hypertrophie  ventriculaire  appartient  aux  modifications  qui  se  pro- 
duisent en  amont,  nous  avons  vu  qu'elles  ont  un  effet  compensateur  plus 
direct  et  plus  réel. 

La  tonicité  et  la  résistance  des  réseaux  capillaires  n'a  plus  ici  pour  effet 
que  d'augmenter  le  reflux  anormal  en  exagérant  la  pression  dans  les  portions 
du  système  circulatoire  comprises  entre  eux  et  la  valvule  insuffisante. 

Les  conséquences  des  vices  valvulaires  tendent,  d'ailleurs,  à  mesure  que 
progressent  les  altérations  cardio-vasculaires  et  les  troubles  circulatoires 
qu'elles  entraînent,  à  se  présenter  sous  une  forme  identique  quel  que  soit  l'ori- 
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fice  primitivement  lésé  et  le  mode  de  cette  lésion.  A  une  période  plus  ou  moins 
tardive  la  rétro-dilatation  intéresse  le  cœur  droit,  la  pression  s'exagère  dans  le 
système  veineux  et  s'abaisse  dans  le  système  artériel  ;  les  stases  veineuses,  les 
hydropisies,  les  congestions  passives  s'accentuent;  l'hyposystolie  est  bientôt 
suivie  par  l'asyslolie  conlirmée,  à  mesure  que  le  myocarde  dégénère  et  faiblit 
dans  la  lutte  qu'il  lui  faut  soutenir,  et  l'insuffisance  de  la  valvule  tricuspide 
vient  acc(;nluer  encore  les  désordi-es  par  le  reflux  direct  du  sang  ventriculaire 
dans  les  veines.  La  lésion  valvulaire  initiale  a  dés  lors  peu  d'importance,  et  ses 
caractères  se  perdent  dans  l'cnsendile  des  troubles  graves  de  la  circulation 
générale.  Nous  avons  \  u  d'ailleurs  que  ces  mêmes  phénomènes  peuvent  être 
l'aboutissant  de  toute  altération  cardiaque  primitive  ou  secondaire  (voy.  DUa- 
lation  cardiaque,  MyocanJhcs)  indépendante  d'un  vice  valvulaire;  mais  on 
Irouve  un  lien  commun  entre  tous  ces  accidents  dans  la  dilatation  des  cavités 
l  ardiaques  droites  et  l'insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  tricuspide,  der- 
nière étape  des  cardiopathies  de  toute  origine. 

Symptômes.  —  Ils  se  doivent  diviser  en  :  sifjnes  'physiques  et  (roubles 
l'onclinihicU;  les  premiers  sont  d'ailleurs  représentés  par  des  signes  direcls  et 
'nidireclx. 

Signes  physiques.  —  Signes  directs.  —  La  i^alpation  de  la  région  précordiale 
révèle,  dans  nondjre  de  cas,  un  frémissement  cataire.  Celui-ci  peut  être  perçu 
dans  des  points  variables  au-devant  du  cœur,  et  à  des  moments  divers  de  la 
l'évolution  cardiaque.  Mais  si  sa  localisation  dans  le  temps  et  dans  l'espace 
|)ermet,  comme  nous  le  verrons,  de  préciser  le  siège  et  la  nature  de  la  lésion 
valvulaire,  le  fait  même  de  son  existence  est  caractéristique  d'une  altération 
orillcielle.  Il  ne  saurait  en  effet,  comme  l'avait  cru  Laënnec,  être  produit  par 
un  simple  trouble  fonctionnel  de  la  circulation  intra-cardiaque  ;  il  est  le  ré- 
sultat des  vibrations  que  détermine  le  courant  sanguin  au  niveau  des  lésions 
valvulaires. 

Les  vibrations  qui  donnent  naissance  au  frémissement  cataire  peuvent  être 
assez  lentes  pour  ne  se  traduire  à  l'oreille  par  aucun  bruit  appréciable;  plus 
souvent,  cependant,  elles  sont  perçues  à  l'auscultation  sous  forme  d'un  ron- 
dement sourd  et  grave,  ou  même  d'un  souffle  plus  ou  moins  rude  et  de  tona- 
lité variable  :  frémissement  et  souflle  sont  alors  deux  modes  dilférents  de  tra- 
duction d'un  même  phénomène,  c'est-à-dire  des  vibrations  engendrées  au 
niveau  de  la  lésion  d'oritice. 

Plus  marqué,  d'ordinaire,  dans  le  cas  de  rétrécissement  avec  induration  et 
inéga!it(''s  de  l'orifice  lésé,  il  se  rencontre  néanmoins  dans  l'insuffisance  valvu- 
laire, surtout  lorsqu'elle  porte  sur  la  mitrale.  S'il  est  plus  rare  et  moins  mani- 
feste dans  l'insuffisance,  ce  serait,  d'après  Potain,  parce  qu'en  pareil  cas  le 
sens  du  courant  est  inverse  et  que,  de  plus,  sa  vitesse  plus  grande,  le  petit 
volume  delà  veine  fluide,  et  la  tension  extrême  de  l'appareil  valvulau'e  rendent 
les  vibrations  trop  rapides  pour  une  sensation  tactile  nette. 

L'auscultation  permet  de  constater  des  modifications  dans  les  bruits  normaux 
ou  dans  le  rythme  du  Cff;ur;  enfin,  des  bruits  anormaux  ou  sDullles. 

Les  modifications  des  bruits  normaux  cardiaques  portent  très  fréquemment 
sur  leur  timbre;  elles  sont  en  relation  directe  avec  le  mode  ("l  le  degré  de  l'al- 
lération  valvulaire.  Lorsque,  dans  les  phases  aiguës  ou  subaigur-s  du  d('but  de 
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l'endocardile  valviilaire,  le  bord  des  valves  est  épaissi,  boursoufflé,  leur  claque- 
ment perd  sa  netteté  et  le  bruit  devient  voilé,  assourdi  (voy.  Endocardile 
aiguë);  plus  tard,  si  les  valvules  subissent  l'induration  fibreuse,  le  bruit  de- 
claquement  prend  le  timbre  parcheminé  (Bouillaud),  il  devient  dur,  éclatant, 
clangoreux  :  ce  phénomène  est  surtout  marqué  au  niveau  des  sigmoïdes  aorli- 
ques  ;  si  les  valves,  par  suite  des  progrès  de  la  rétraction  scléreuse,  se  trouvent 
raccourcies,  immobilisées,  si  elles  ont  été  en  partie  détruites  et  ne  peuvent 
qu'imparfaitement  se  choquer  au  moment  de  l'occlusion  de  l'orifice,  le  bruit 
de  claquement  diminue  d'intensité,  s'éteint  ou  disparait.  Parfois  il  est  simple- 
ment masqué  par  le  souffle  bruyant  de  l'insuffisance  valvulaire. 

Dans  certains  cas,  c'est  le  nombre  des  bruits  normaux  qui  se  trouve  modifié  : 
il  est  alors  augmenté  par  dédoublement  du  second  bruit.  Nous  ne  saurions 
parler  ici  des  bruits  anormaux  surajoutés  ou  du  redoublement  du  premier  bruit, 
car  ces  phénomènes,  dont  l'interprétation  n'est  peut-être  pas  suffisamment 
établie  pour  tous  les  cas,  ne  sont  d'ailleurs  en  rien  sous  la  dépendance  directe 
des  lésions  valvulaires  :  leur  étude  trouve  sa  place  dans  d'autres  chapitres. 

Le  dédoublement  du  second  bruit,  bruit  de  rappel  de  Bouillaud,  a  été  sur- 
tout bien  étudié  par  Gendrin  au  point  de  vue  de  sa  valeur  séméiologique  ;  comme 
l'a  établi  Gendrin,  il  est  pathognomonique  du  rétrécissement  de  l'orifice  mitral, 
à  la  condition  qu'il  soit  constant  et  se  distingue  ainsi  nettement  du  dédouble- 
ment, dit  physiologique,  décrit  par  Potain,  et  qui  ne  se  montre  qu'à  certaines 
périodes  de  la  phase  respiratoire.  Ce  dernier,  d'ailleurs, n'a  aucun  rapport  avec 
les  vices  valvulaires  (voy.  Rétrécissement  mitral,  p.  251).  La  pathogénie  et 
le  mécanisme  du  dédoublement  constant  sera  mieux  à  sa  place  dans  l'étude 
du  rélrécissement  mitral. 

Quant  aux  irrégularités  et  aux  intermittences  qui  surviennent  dans  le  rythme 
cardiaque,  si  elles  sont  assez  souvent  la  conséquence  des  vices  valvulaires,  elles 
sont  loin  de  leur  appartenir  en  propre,  et,  de  ce  fait,  ont  une  moindre  valeur 
dans  le  cortège  symptomatique.  Elles  sont  plus  fréquentes  et  plus  prononcées 
d'ordinaire  dans  les  affections  mitrales  que  dans  les  lésions  aortiques,  dans  les 
insuffisances  plus  que  dans  les  rétrécissements  :  nous  verrons  que  celte  dif- 
férence tient  aux  conditions  de  tension  et  de  volume  de  l'onde  sanguine  oscil- 
lant, à  travers  l'orifice  atteint  d'insuffisance,  entre  deux  cavités  au  niveau  des- 
quelles la  dilatation  prédomine  sur  l'hypertrophie  (voy.  Insuffisance  mitrale). 

Ces  modifications  du  rythme  affectent  également  des  relations  assez  com- 
plexes avec  la  période  respiratoire  (Marey),  et  sont  pour  une  bonne  part  com- 
mandées par  l'état  d'asthénie  et  de  dégénérescence  du  myocarde  ;  aussi  les 
observe-t-on  plus  marquées  dans  les  phases  avancées  de  l'évolution  des  lésions 
valvulaires  qui  s'accompagnent  d'ectasie  cardiaque  et  d  insuffisance  tricuspi- 
dienne. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  lésions  valvulaires  donnent  naissance  à 
des  bruits  de  souffle,  dont  le  siège,  le  moment,  l'intensité  et  le  timbre  varient 
suivant  l'orifice  lésé,  suivant  qu'il  s'agit  d'un  rétrécissement  ou  d'une  insuffi- 
sance, et  suivant  le  degré  du  vice  valvulaire,  l'état  anatomique  du  pertuis  ano- 
mal, et  la  force  d'impulsion  sous  laquelle  le  sang  franchit  ce  pertuis. 

Le  mécanisme  intime  de  la  production  de  ces  souffles  d'orifice,  étudié  par 
Chauveau,  Marey,  Bergeon,  Luton,  F.  Fi-anck,  Potain,  réside  dans  le  dévelop- 
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pemonlde  vibrations  plus  ou  moins  rapides  de  la  colonne  sanguine  Iraversanlun 
pertuis  étroilpour  pénétrer  dans  une  partie  réellement  ou  relativement  dilatée  du 
système  circulatoire  (Chauveau)  dans  lacpielle  la  pression  est  moins  élevée  qu'en 
amont  de  ce  perluis  (Marey).  A  ces  vibrations  de  la  veine  lluide  se  joignent, 
d'ailleurs,  celles  des  bords  de  l'orifice  lui-même  (Lulon),  et  dans  certains  cas, 
suivant  Bergeon,  les  vibrations  que  transmettent  à  la  masse  liquide  située  au- 
dessus  du  point  rétréci  les  molécules  sanguines  comprimées  contre  les  bords 
de  ce  rétrécissement  et  réagissant  en  vertu  de  leur  élasticité  propre. 

L'analogie  entre  le  rétrécissement  et  l'insuffisance  valvulaires  au  point  de 
vue  de  la  production  des  Ijruitstle  soufile  est  d'ailleurs  évidente,  le  pertuis  ano- 
mal de  l'insuflisauce  constituant  pour  l'ondée  sanguine  rétrograde  un  détroit 
(jui  lui  donne  accès  dans  le  segment  cardiaque  plus  spacieux  situé  immédia- 
tement au-dessus. 

Les  particularités  inliérentes  au  siège  et  au  temps  de  production  des  soutïles, 
dits  organiques,  trouveront  mieux  leur  place  dans  l'histoire  de  chacune  des  lésions 
d'orifice  en  particulier;  quant  aux  variations  de  leur  intensité  ou  de  leur  tim- 
bre, elles  sont  sous  la  dépendance  soit  de  la  disposition  anatomique  du  vice  val- 
vulaire,  soit  de  conditions  étrangères  à  l'état  des  orifices. 

Dans  les  sténoses,  l'intensité  du  souffie,  toutes  autres  conditions  égales  d'ail- 
leurs, est  plus  grande  lorsque  l'orifice  est  plus  étroit;  elle  peut  cependant  s'af- 
l'ai!)lir  et  le  souffle  peut  même  disparaître  lorsque  le  rétrécissement  est  assez 
prononcé  pour  ne  laisser  passer  qu'une  veine  fluide  trop  minime  pour  déter- 
miner des  vibi'ations  nettement  perceptibles. 

Dans  les  insuffisances,  mômes  phénomènes  :  si  le  pertuis  anomal  est  très 
large  le  souffle  peut  manquer,  ce  qui  est  rare,  ou  se  montrer  très  faible  et  grave  ; 
il  devient  plus  fort  et  de  tonalité  plus  haute  si  le  pertuis  est  plus  étroit,  mais  il 
peut  faire  défaut  lorsque  celui-ci  ne  livre  passage  qu'à  une  ondée  rétrograde  à 
peine  appréciable. 

En  somme,  qu'il  s'agisse  de  rétrécissement  ou  d'insuffisance,  un  orifice 
moyennement  serré  réalise  les  conditions  les  plus  favorables  à  la  production 
d'un  souffle  intense  et  de  tonalité  élevée;  une  étroilesse  excessive  ou  une  lar- 
geur exagérée  entraînent  l'atténuation  du  souffle,  qui  parfois  vient  même  à 
mancpu'r  dans  les  cas  extrêmes. 

Le  limljre  du  souffle  emprunte  à  la  rigidité,  aux  rugosités  des  contours  de 
l'oritice,  des  caractères  de  rudesse  spéciale  :  souffle  râpeux,  strident. 

Des  végétations  pédiculées,  des  lamelles  athéromateuses  saillantes,  des  cor- 
dages tendineux  rompus,  peuvent  engendrer  des  bruits  de  piaulement  de  ron- 
llemcnl,  de  clapet  qui  modilient  parfoiscomplètement  les  caractères  du  souffle. 

La  rapidité  du  courant  sanguin  à  travers  l'orifice  lésé  influe  dans  de  nota- 
bles proportions  sur  les  caractères  du  bruit  de  souffle  :  l'intensité  et  la  tonalité 
du  ])ruit  sont  en  relation  directe  avec  la  vitesse  de  l'ondée  sanguine,  et 
celle-ci  dépend  de  la  puissance  du  myocarde,  de  la  masse  du  sang  chassé  à 
travers  l'orifice,  et  des  résistances  qu'opposent  à  sa  progression  la  tension 
intra-cardiaque  dans  le  segment  où  la  veine  fluide  se  trouve  projetée. 

La  position  du  malade  possède  aussi  une  influence  manifeste  :  d'une  façon 
générale  les  souffles  sont  plus  forts  dans  le  décubilus  horizontal  et  s'atténuent 
dans  la  position  assise  ou  la  station  debout,  liien  (]ue  ces  modifications  soient 
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moins  considérables,  en  pareil  cas,  que  pour  les  souffles  extra-cardiaques,  elles 
n'en  sont  pas  moins  souvent  très  manifestes.  Dans  une  élude  sur  le  sujet, 
Cuffer  (')  a  nettement  établi  la  réalité  du  phénomène,  signalé,  d'ailleurs,  par 
Elliatson,  Hope,  Stokes,  Growers,  etc.  ;  il  a  montré  que  la  position  verticale 
diminue  les  souffles  intra-cardiaques  en  faisant,  d'une  part,  varier  la  forme  du 
cœur  (voy.  Insufflf^ance  mitrale,  page  257,  et  Insuffisance  tricuspide  page  286), 
et,  d'autre  part,  en  déterminant  dans  la  tension  artérielle  des  variations  par 
suite  desquelles  le  nombre  et  la  force  des  contractions  cardiaques  peuvent 
se  modifier.  C'est  surtout  à  l'augmentation  de  pression  artérielle,  ainsi  qu'au 
ralentissement  et  à  l'accroissement  d'énergie  des  contractions  myocardiques 
qui  en  sont  la  conséquence  (Marey),  que,  dans  un  travail  récent,  Azoulay  (^) 
attribue  le  renforcement  des  souffles  cardiaques,  parfois  môme  leur  appari- 
tion dans  la  position  qu'il  nomme  «  relevée  »,  c'est-à-dire  dans  le  décubitus 
horizontal  du  tronc  avec  élévation  d'un  ou  plusieurs  membres.  C'était  l'opi- 
nion de  Sidney  Ringer. 

L'intensité  des  bruits  de  souffle  est  peu  modifiée,  contrairement  à  ce  que 
l'on  observe  pour  le  frottement  péricardique  (voy.  Péricardile ,  p.  26),  par 
une  pression  exercée  sur  la  paroi  antérieure  du  thorax  ;  mais  on  sait  depuis  les 
observations  de  Latham,  Jenner,  Friedreich,  etc.,  qu'on  peut  faire  naître  un 
souffle  par  une  pression  moyenne  au  niveau  de  l'extrémité  antérieure  de  la 
troisième  côte  gauche.  Potain,  qui  a  vérifié  le  fait,  se  refuse  à  admettre  qu'il 
s'agit  d'un  souffle  par  compression  de  l'artère  pulmonaire,  d'autant  qu'en  exa- 
gérant la  pression  le  souffle  disparaît,  et  qu'on  ne  saurait  supposer  que  l'on 
écrase  ainsi  suffisamment  l'artère  pour  supprimer  un  souffle  engendré  par  la 
compression  du  vaisseau (''). 

Signes  indirects.  —  L'examen  méthodique  du  cœur  et  des  vaisseaux  fournit 
encore  des  renseignements  qui,  pour  n'être  pas  des  signes  directs  de  la  lésion 
d'orifice,  n'en  constituent  pas  moins  un  utile  supplément  d'enquête  propre  à 
assurer  le  diagnostic. 

On  détermine,  parla  palpation  et  la  percussion,  les  variations  de  volume  du 
cœur.  Il  faut,  pour  cela,  délimiter  la  projection  plane  de  malité  précordialc 
sur  la  paroi  thoracique. 

Nous  pensons  utile  d'insister  sur  le  mode  opératoire,  mis  en  œuvre  par  Po- 
tain, et  qui  nous  a  toujours  donné  des  résultats  fort  précis  ('*). 

On  commence  par  déterminer  le  siège  exact  de  la  pointe  au  moyen  de  la 
palpation,  et,  s'il  est  besoin,  de  l'auscultation  et  de  la  percussion  qui  donne  à 
son  niveau  un  son  mat  distinct  aisément  de  la  sonorité  gastrique  et  pulmo- 
naire ;  puis  on  recherche,  par  une  percussion  forte,  la  matité  supérieure  du 
foie  dans  la  verticale  mamelonnaire  droite  :  en  traçant  une  ligne  qui  unit  ce 
point  de  matité  hépatique  à  la  pointe  du  cœur,  on  obtient  la  limite  de  la  matifc 
inférieure  du  cœur.  Cette  limite,  un  peu  arbitraire,  est  néanmoins  assez  exacte, 
puisque  le  cœur  repose  sur  la  face  convexe  du  foie;  d'ailleurs  la  matité  des 

(')  Cuffer,  Des  causes  qui  jieuvcnt  modillei"  les  bruits  de  souffle  intra  et  extra-car- 
diaques, etc.,  Paris,  1877. 

(-)  AzouL.w,  Acad.  de  méd.,  10  mai  1892.  —  Thèse  inang.,  Paris,  1832. 

Potain,  Blet.  Encyclop.,  art.  Coeur,  p.  514. 
(■*)  Voir  FouBERT,  Thèse  inaug.,  Paris,  1887. 
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deux  organes  ne  pouvant  être  dilTéronciée  par  la  percussion,  dans  toute  leur  zone 
de  contact,  c'est  encore  le  procédé  ci-dessus  qui  donne  les  meillenrs  résultats. 

On  procède  ensuite,  par  une  percussion  forte,  dirigée  des  parties  sonores 
vers  le  centre  de  la  région  précordiale,  à  la  déterminai  ion  du  bord  supérieur 


Fie.  G.  —  Mnlitù  précorili;iIe  normale  (il';iprès  PoUiiii). 

A.  Limites  de  In  malilé  totale  ou  snl)iiialilé. 

B.  Limites  de  la  malilé  absolue  de  la  |iiirlion  dccouverlc. 

La  ligne  rouge  représcnle  les  contours  du  cœur  et  des  troncs  artériels  en  place  dans  le  médiaslin  ('} 

et  du  bord  droit  tlu  cœur.  On  obtient  ainsi  deux  lignes  :  la  première  oblique- 
ment dirigée  de  la  pointe  vers  la  troisième  articulation  chondro-sternale  gau- 
che, la  seconde  ordinairement  verticale  et  longeant  le  bord  droit  du  sternum, 
à  l'état  physiologique.  Ces  deux  lignes  se  raccordent  par  une  courbe  que  four- 
nit la  matité  des  gros  vaisseaux  de  la  base,  derrière  la  poignée  du  sternum. 
Cette  surface  triangulaire  de  la  matité  totale  du  cœur  est  circonscrite  par  la 

(')  n'npr('s  VAihihiiiilc  ili'f<  fcnnes  du  rorj}.''  Iniiiiain  ilc  l'.-ml  lîiclici'. 
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transition  entre  la  sonorité  pulmonaire  et  la  matité  relative  ou  submatité  car- 
diaque :  le  cœur  étant  en  partie  recouvert  par  une  lame  pulmonaire  d'épaisseur 
variable. 

On  délimite  enfin  l'aire  de  matité  absolue  de  la  portion  découverte  du  cœur 
au  moyen  d'une  percussion  très  légère,  permettant  d'apprécier  la  transition 
brusque  de  la  sonorité  relative  des  bords  pulmonaires  à  la  matité  complète  du 
cœur  adossé  à  la  paroi  thoracique.  On  obtient  ainsi  une  surface,  d'étendue 
variable,  ordinairement  triangulaire  :  sa  base  se  confond  avec  le  bord  supé- 
rieur du  foie  ;  le  côté  droit  du  triangle,  à  peu  près  vertical,  représente  le  bord 
du  poumon  droit;  le  côté  gauche  oblique,  convexe  vers  la  zone  mate,  corres- 
pond à  la  lamelle  précordiale  du  poumon  gauche. 


Hypertrophie  du  ven-  Dilatation     des    cavités  Ilypertropliie    générale.     Dilatation    de  la 

tricule gauche (Insuf.  droites,  oreil.  et  venir.  (Néphrite  int.  Bronch.       crosse  de  l'aorte, 

et  retirée,  de  l'orif.  (Bronchite  emphysème.)  chronique.) 
aort  ) 


FiG.  7.  —  Formes  diverses  de  la  matité  précordiale  (d'après  Potain). 

On  pourra  dès  lors,  en  traçant  sur  le  thorax  les  lignes  ainsi  obtenues,  et  les 
décalquant  pour  en  conserver  le  dessin  (mis  en  place  au  moyen  des  points  de 
repère  du  mamelon,  de  la  fourchette  sternale,  et  des  extrémités  sternales 
des  espaces  intercostaux),  reconnaître  les  variations  de  volume  et  de  forme  du 
cœur  dans  l'intervalle  d'examens  successifs. 

Certes,  l'hypertrophie  ou  la  dilatation  cardiaques  n'appartiennent  pas  en 
propre  aux  lésions  valvulaires,  mais  suivant  leur  degré,  leur  prédominance 
sur  tel  segment  du  cœur,  leur  évolution,  elles  contribueront  au  diagnostic  de 
ces  lésions  d'orifice. 

Parmi  les  signes  locaux  indirects  on  peut  encore  ranger,  avec  Potain,  les 
modifications  du  tracé  cardiographique,  bien  que  les  recherches  de  Marey  et 
de  Tridon  n'aient  pas  fourni  des  résultats  absolument  concluants  au  point  de 
vue  du  diagnostic  clinique  des  cardiopathies  valvulaires. 

L'atténuation  ou  le  renforcement  de  certains  des  bruits  cardiaques  normaux, 
dans  la  région  de  la  pointe  ou  de  la  base,  peut,  dans  bien  des  cas,  constituer 
un  signe  indirect  d'une  lésion  d'orifice;  ainsi,  le  renforcement  du  second  bruit 
pulmonaire,  en  révélant  un  excès  de  pression  dans  la  petite  circulation,  pourra 
mettre  sur  la  voie  d'un  obstacle  à  la  déplétion  du  cœur  gauche,  en  particulier 
de  l'oreillette,  dans  la  sténose  mitrale. 

L'exploration  des  artères,  des  veines  et  des  capillaires  fournira  de  nom- 
breux renseignements  sur  le  siège ,  la  forme  ou  le  degré  des  lésions  valvu- 
laires :  les  battements  carotidiens,  les  caractères  du  pouls  radial  ou  crural,  le 
frémissement  au  niveau  des  troncs  artériels ,  les  bruits  propagés  ou  nés  sur 
place  qu'on  y  percevra  par  l'auscultation  stéthoscopique,  le  pouls  capillaire 
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visible,  la  dislensioii  ou  les  lialIcnuMils  des  jugulaires,  elc,  seronl  autant 
(le  sif^iies  dont  l'observateur  devra  appréeier  la  valeur  pour  chaque  cas  en 
pai'liculier.  Eidin,  la  détermination  de  la  i)ression  artérielle,  évaluée  au 
niveau  de  la  radiale  au  moyen  du  spliygmo-manomètre  de  Potain,  complétera 
l'ensemble  des  signes  (pii  permettent  de  baser  le  diagnostic  des  lésions  valvu- 
laires. 

Symptômes  généraux.  —  Ils  sont  le  résultat  du  retentissement  sur  les 
divers  organes  des  troubles  circulatoires  engendrés  par  la  lésion  valvulaire, 
mais  ils  ne  sauraient  être  considérés  comme  caracléiistiques  de  cette  lésion 
elle-même;  en  effet,  les  phénomènes  d'ischémie  artérielle  ou  de  stase  veineuse 
<iui  les  constituent  essentiellement  peuvent  recoimaitre  toute  autre  cause  sus- 
ceptildc  d'allércr  le  mode  de  la  circulalion  inlra-cardiaque,  indépendamment 
d'une  lésion  des  valvules  ou  des  orifices  (Polain). 

D'ailleurs,  si  la  plupart  de  ces  phénomènes  généraux,  tels  que  l'oppression 
précordiale,  la  dysi)née,  les  congestions  viscérales,  pulmonaire,  hépatique, 
riuiale,  les  infarctus,  les  hydropysies,  les  gangrènes,  etc.,  sont  sous  la  dépen- 
dance du  trouble  circulatoire  d'origine  cardiaque,  leur  localisation  ou  leur 
prédominance  sur  telle  portion  du  système  vasculaire,  sur  tel  organe  en  par- 
ti<'ulier,  dépendeni  moins  encore  du  siège  de  la  lésion  valvulaire  que  de  la 
tonicité  variable  des  différents  territoires  vasculaires  chez  le  sujet  atteint  de 
cardiopathie.  Chaque  organe  lutte  et  résiste  suivant  son  état  d'intégrité  plus 
ou  moins  parfaite,  et  suivant  la  puissance  réactionnelle  qui  lui  est  échue  par 
suite  d  une  sorte  de  prédisposition  innée  :  de  là  les  dillei-ences  si  notables, 
d'un  individu  à  l'autre,  dans  les  manifestations  viscérales  de  l'asystolie,  et  la 
r(''alisation  de  ce  que  l'on  a  justement  dénommé  les  «s(/.s<o//e.s  locales  (voy. 
Asytitolie). 

Il  est  certain,  néanmoins,  que,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  lésions 
aortiques  s'accompagneront  de  phénomènes  d  iscliémie  artérielle  périphérique 
et  ne  troubleront  que  tardivement  la  circulalion  veineuse;  que  les  lésions  du 
cœur  gauche,  surtout  mitrales,  détermineront  plus  spécialement  la  stase  dans 
la  petite  circulation,  et  les  troubles  pulmonaires;  que  les  lésions  primitives 
du  cœur  droit  retentiront  ordinairement  d'emblée  sur  le  système  veineux 
général,  et  par  lui,  sur  le  foie,  les  reins,  le  cerveau,  et  donneront  lieu  aux 
congestions  viscérales  passives  et  aux  hydropisies. 

D'autre  part,  un  certain  nombre  des  phénomènes  généraux  accompagnant 
les  lésions  valvulaires  ne  sont  point  sous  leur  dépendance  directe,  mais 
résultent  de  troubles  primitifs  vasculaires,  ou  de  lésions  viscérales  coexistantes  : 
tels  sont  par  exemple  certains  accidents  d'ischémie  chez  les  aortiques,  recon- 
naissant comme  cause  un  spasme  des  vaisseaux  périphériques,  telle  encore  la 
dyspnée  d'origine  toxique  par  sclérose  rénale  qui  se  montre  fréquenuiient  au 
cours  des  vices  valvulaires  de  l'aorte  chez  les  artério-scléreux,  etc. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Les  débuts  d  une  affection  valvu- 
laire sont  souvent  assez  difiiciles  à  préciser  :  en  effet,  si  dans  un  certain 
nombre  de  faits  la  lésion  s'est  constituée  rapidement,  d'nne  façon  aiguë  cl  pour 
ainsi  dire  bruyante,  au  cours  de  l'endocardite  ulcéreuse,  et  a  dès  lors  suivi 
une  rapide  évolution,  plus  fréquemment  au  contraire  elle  s'installe  suivant  un 
mode  subaigu,  insidieux,  lent,  et  affecte  une  marche  chroni(|ue  comme  l'endo- 
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cardite  scléreiise  ou  l'alhérome  qui  lui  ont  donné  naissance.  Il  semble  même 
parfois  que  le  rhumatisme  ou  la  maladie  infectieuse  aiguë  qui  paraissent 
au  premier  abord  avoir  engendré  la  lésion  valvulaire  n'aient  eu  pour  effet 
que  de  mettre  en  évidence  ou  d'accentuer  une  cardiopathie  préexistante 
(Duroziez). 

Une  fois  constituée,  l'altération  d'orifice  suit  presque  toujours  fatalement 
une  marche  progressive  :  tantôt  par  poussées  successives  à  l'occasion  de  crises 
rhumatismales  ou  de  maladies  infectieuses  répétées,  tantôt  par  la  seule  accen- 
tuation régulière  soit  des  lésions  scléreuses,  conséquences  d'une  première 
atteinte  d'endocardite,  soit  de  l'athérome  développé  chez  les  goutteux,  les 
alcooliques,  les  saturnins,  etc. 

On  voit  néanmoins  un  certain  nombre  de  lésions  valvulaires  demeurer 
stationnaires  pendant  de  longues  périodes,  alors  qu'aucune  maladie  générale 
ne  vient  déterminer  une  poussée  nouvelle  au  niveau  de  l'endocarde,  et  que 
les  divers  organes  conservent  un  état  d'intégrité  suffisant  pour  tolérer  les 
modifications  circulatoires  qu'elles  entraînent.  Dans  quelques  cas  exception- 
nels, on  a  même  pu  observer  la  disparition  des  signes  physiques  et  fonctionnels 
qui  rendaient  non  douteuse  l'existence  d'une  altération  d'orifice  (Potain);  le 
fait  serait  peut-être  moins  rare  chez  les  enfants. 

Plus  ordinairement,  la  lésion  valvulaire  se  montre  permanente  et  indélébile. 
Dans  l'ensemble  des  phénomènes  qui  accompagnent  son  évolution,  on  dis- 
tingue, en  général,  un  certain  nombre  de  périodes  qui  se  succèdent  d'une  façon' 
assez  régulière  :  dans  une  première  période,  dite  d'évolution  (Parrot),  le  vice 
valvulaire  se  constitue  sans  se  révéler  par  des  signes  cliniques  bien  appré- 
ciables; l'apparition  de  ces  derniers  appartient  à  un  stade  plus  avancé  ou 
période  analornique .  Mais  s'il  existe  alors,  pour  l'observateur,  des  signes 
physiques  indéniables  d'une  altération  valvulaire,  les  symptômes  fonctionnels 
font  en  général  défaut  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  l'hypertrophie 
myocardique  compensatrice  s'opposant  à  la  production  de  toute  perturbation 
circulatoire,  de  tout  retentissement  sur  les  grandes  fonctions  de  l'organisme  : 
c'est  la  période  dite  de  compensation.  La  rupture  des  phénomènes  de  com- 
pensation parfaite  peut,  à  lésion  égale,  se  montrer  à  une  époque  des  plus 
variables,  suivant  la  précocité  plus  ou  moins  grande  de  l'insuffisance  du 
myocarde,  ou  de  l'asthénie  vasciilaire  (Rigal),  suivant  la  résistance  des  divers 
organes  et  la  tonicité  de  leur  réseau  capillaire,  c'est-à-dire  suivant  leur  adap- 
tation (Potain)  dans  chaque  cas  en  particulier,  enfin  suivant  les  conditions 
générales  d'hygiène  et  de  diététique  dans  lesquelles  se  trouve  placé  chaque 
sujet  :  les  accidents  et  les  déterminations  viscérales  de  cette  période  troublée. 
bien  qu'engendrés  par  le  vice  valvulaire,  ne  suivent  pas  une  marche  parallèle 
et  offrent  une  évolution  relativement  indépendante  du  degré  de  la  lésion  d'ori- 
fice (Stokes). 

A  cette  période,  nommée  encore  période  de  dyssijstolie  (Fernet)  ou  dlnjposijs- 
tolie  pour  caractériser  le  rôle  important  qu'y  joue  l'affaiblissement  de  la  puis- 
sance contractile  du  myocarde,  succède  à  plus  ou  moins  bref  délai,  et  après  des 
retours  de  durée  variable  à  un  état  de  compensation  satisfaisante,  la  période 
d'asystolie  confirmée,  avec  son  cortège  de  stases  veineuses,  d'œdèmes,  et  de 
troubles  graves  de  la  circulation  viscérale,  dont  la  cachexie  cardiaque  est  la 


LKSIONS  VALVUIAIRES  OU  IJ'ORIFICES. 


209 


conséquence,  et  qui  commande  pres<{ue  conslammenl  la  terminaison  fatale  des 
cardiopathies  valvulaires. 

Il  faut  bien  reconnaître  cependant  que  la  mort  peut  survenir  par  un  autre 
mécanisme  que  celui  de  l'asystolie  :  tantôt  par  syncope,  surtout  lorsqu'il 
s'agit  de  lésions  aortiques  (Aran),  tantôt,  et  cette  éventualité  semble  plus 
commune,  par  l'intermédiaire  de  quelque  lésion  secondaire  :  embolies  infec- 
tieuses multiples,  comme  dans  l'endocardite  infectante  ;  embolies  graves  de 
l'artère  pulmonaire  ou  des  artères  de  l'encéphale;  enfin  thromboses  intra- 
cardiaques,  mettant  obstacle  au  cours  du  sang. 

Pronostic.  —  D'une  façon  générale,  on  peut  dire  qu'il  est  toujours  grave 
puisqu'il  s'agit  d'une  lésion  indélébile,  fatalement  i)rogressive  et  qui  entraîne- 
à  sa  suite  tout  un  cortège  d'accidents  et  d'altérations  organiques  dont  la  ter- 
minaison constante  est  la  mort  à  plus  ou  moins  brève  échéance. 

On  Irouve,  d'ailleurs,  d'importants  éléments  d'un  pronostic  plus  précis  dans 
les  conditions  mêmes  de  la  lésion  valvulaire  pour  chaque  cas  en  particulier  : 
sa  nalure,  son  degré,  son  ancienneté,  son  siège  ont  en  l'espèce  une  grande 
importance.  Nous  ne  saurions  y  insister  utilement  (ju'à  l'occasion  de  chacune 
des  lésions  valvulaires. 

On  peut  cependant,  à  un  point  de  vue  plus  général,  faire  l'cssortir  les  diffé- 
rences de  pronostic  appartenant  aux  lésions  aortiques  et  aux  lésions  mitrales. 
Les  premières  sont  assez  fré(juemment  une  cause  de  mort  subite,  et  celle-ci 
peut  survenir  à  une  période  encore  peu  avancée,  alors  que  la  cardiopathie  ne 
détermine  que  des  troubles  fonctionnels  à  peine  appréciables;  par  contre  la 
survie,  dans  bien  des  cas,  est  plus  prolongée  que  pour  les  lésions  mitrales. 
Celles-ci  n'entraînent  que  très  rarement  la  mort  subite,  mais  elles  s'accom- 
pagnent d'ordinaire  de  troubles  plus  marqu,és,  d'un  état  de  soulïrance  per- 
manent, entrecoupé  de  crises  asystoliques  d'intensité  et  de  durée  progressives 
et  se  terminant  par  la  mort. 

Qu'il  s'agisse  de  lésions  aortiques  ou  mitrales,  on  peut  dire  que  le  principal 
élément  du  pronostic  se  tire  de  l'état  du  muscle  cardiaque;  si  le  myocarde, 
relativement  sain,  est  susceptible  d'une  hypertrophie  proportionnelle  aux  résis- 
tances qu'il  lui  faut  surmonter,  en  un  mot  si  la  compensation  peut  être  main- 
tenue parfaite  grâce  à  l'accroissement  de  la  puissance  motrice,  l'imminence  du 
danger  se  trouve  reculée  et  les  accidents  sont  conjurés  pour  un  temps  plus 
ou  moins  long:  dès  que  le  myocarde  faiblit  à  la  tâche  et  que  se  montrent  les 
troubles  révélateurs  de  l'insuffisance  cardiaque,  la  situation  devient  plus 
sombre  et  la  vie  se  trouve  plus  directement  menacée.  Le  pronostic  sera  dès 
lors  commandé  par  le  degré  d'efficacité  des  prescriptions  hygiéniques  et  du 
traitement  médicamenteux  dirigés  en  vue  de  rendre  au  myocarde  une  énergie 
suffisante. 

Si,  dans  bien  des  cas,  le  pronostic  des  maladies  aiguës  ou  chroniques  se 
Irouve  aggravé  du  fait  de  la  coexistence  d'une  cardiopathie  valvulaire  de  date 
plus  ou  moins  ancienne,  inversement  l'apparition  d'une  affection  aiguë,  et  en 
particulier  d'une  affection  broncho-pulmonaire  ou  pleurale,  rend  plus  sévère  le 
pronostic  d'une  lésion  valvulaire  préexistante.  La  gène  de  ihématose  et 
l'obstacle  surajouté  dans  le  territoire  de  la  petite  circulation  à  la  déplétion  du 
cœur  droit  viennent  apporter  au  cœur  un  surcroît  de  travail  et  précipiter  l'ap- 
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parition  des  accidents  de  dilatation  et  d'insuffisance  myocardiques.  Nous 
aurons  d'ailleurs  à  insister  sur  l'influence  prédisposante  des  vices  valvulaires 
cardiaques  à  l'égard  des  affections  broncho-pulmonaires,  et  môme  de  la 
tuberculose,  dans  certains  cas  particuliers. 

D'une  façon  générale,  le  pronostic  d'une  cardiopathie  valvulaire  sera  d'au- 
tant meilleur,  toutes  conditions  cardiaques  égales  d'ailleurs,  que  l'état  de  la 
santé  générale  sera  plus  satisfaisant  et  l'intégrité  des  différents  viscères  plus 
parfaite. 

La  grossesse  devient  une  circonstance  aggravante  du  pronostic  ainsi  que 
l'ont  montré  Lebert,  Fritsch,  Peter,  Macdonald,  Porak  ('),  en  modifiant  les 
conditions  de  la  circulation  générale,  en  augmentant  le  travail  du  cœur  et 
altérant  la  nutrition  du  myocarde  ;  parfois  elle  est  l'occasion  d'une  poussée 
nouvelle  d'endocardite  aiguë  ou  subaiguë  qui  aggrave  les  lésions  valvulaires 
préexistantes  ;  elle  prédispose  la  malade  aux  complications  pulmonaires  et  aux 
embolies.  De  là,  toute  une  série  d'accidents  gravido-cai'diaques  (Peter)  souvent 
menaçants,  et  dont  la  fréquence  semble  plus  grande  au  cours  des  lésions 
mitrales. 

Il  en  est  de  même  du  travail  de  l'accouchement  qui  constitue  une  menace 
chez  les  femmes  atteintes  de  cardiopathies  valvulaires;  après  l'accouchement 
on  observe  d'ordinaire  une  détente  dans  les  phénomènes  cardiaques  à  laquelle 
Peter  a  donné  le  nom  bien  expressif  de  délivrance  cardiaque. 

11  va  sans  dire  que  les  vices  valvulaires  peuvent,  de  leur  côté,  retentir  sur 
l'évolution  de  la  grossesse  et  que  l'insuffisance  cardiaque  a  pu  être  récemment 
encore  incriminée  par  Handfield  Jones  {^)  comme  cause  d'avortement. 

On  doit  faire  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  gravité  du  pronostic  des 
lésions  valvulaires  les  dangers  de  mort  subite,  de  syncope,  d'embolies  pul- 
monaire ou  céi'ébrale,  etc.,  auxquels  les  malades  se  trouvent  exposés  pen- 
dant les  diverses  périodes  de  leur  cardiopathie. 

Diagnostic.  —  Il  comporte  la  solution  de  questions  multiples  :  reconnaître 
l'existence  d'une  lésion  valvulaire  ;  déterminer  son  siège,  sa  forme  et  son  degré  ; 
apprécier  l'état  du  myocarde  et  des  autres  organes;  enfin  remontera  la  cause 
de  la  cardiopathie. 

L'existence  d'une  lésion  valvulaire  se  révélera  par  l'ensemble  des  troubles 
fonctionnels  que  nous  avons  signalés  :  oppression,  essoufflement,  gêne  pré- 
cordiale, phénomènes  de  vertige,  d'anémie  chez  les  aortiques;  œdème  fugace 
des  membres  inférieurs,  à  répétition  vespérale,  chez  les  mitraux  ou  dans  tous 
les  cas  d'affaiblissement  du  myocarde.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces 
phénomènes  n'appartiennent  nullement  en  propre  aux  vices  valvulaires,  et 
accompagnent  toutes  les  cardiopathies,  et  que,  d'autre  part,  ils  peuvent  faire 
défaut  pendant  une  période  souvent  fort  longue  des  lésions  d'orifices. 

Aussi,  est-ce  surtout  aux  signes  physiques  constatés  par  la  palpalion  et 
l'auscultation  qu'il  faut  demander  la  solution  du  problème. 

Le  frémissement  cataire  perçu  dans  un  point  de  la  région  précordiale  four- 
nira des  renseignements  positifs.  Il  est  d'ordinaire  facile  à  distinguer  du  frotte- 

(')  Porak,  Th.  agrég.,  Paris,  1880. 

Handfield  Jones,  Drit.  med.  Jouriu,  mars  1890.  . 
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ment  përicardique  qui  n'ofl'ro  pas  la  même  localisation  précise  à  la  pointe  ou 
au  niveau  des  loyers  artériels  et  qui,  d'ordinaire,  se  montre  intercalé  entre  les 
bruits  valvulaires  (pi'il  précède  ou  suit  à  un  intervalle  appréciable.  On  devra 
également  éviter  de  le  confondre  avec  le  tremblement  syslolique,  signalé  par 
Stokes  et  étudié  par  Potain  et  Tridon,  qui  se  rencontre  chez  certains  fébrici- 
tants  ou  chez  des  saturnins,  et  présente  des  vibrations  bien  plus  lentes  que 
celles  du  frémissement  cataire.  D'ailleurs,  celui-ci  est  toujours  accompagné 
d'un  souffle  qui  constitue  la  traduction  auditive  des  vibrations  perçues  par  la 
main  sous  forme  de  frémissement. 

L'existence  d'un  souffle  valvulaire  ne  pourra  laisser  place  au  doute,  mais  il 
ne  iaut  pas  oublier  que  toute  lésion  des  valvules  ne  donne  pas  lieu  forcément  à 
la  production  d'un  souffle,  et  que,  d'autre  part,  on  est  parfois  exj)0séà  prendre 
pour  un  souffle  valvulaire  certains  bruits  de  frottement  ou  de  soufflet  perçus 
dans  la  région  précordiale,  mais  indépendants  du  jeu  des  valvules  ou  de  l'état 
des  orifices. 

Le  souffle  peut  manquer  avec  une  lésion  très  minime  des  valvules  ou  lorscpie 
l'énergie  du  myocarde  est  affaiblie  au  point  de  ne  communi(pii'r  à  la  veine 
fluide  (ju'une  vitesse  insuffisante  pour  engendrer  des  vibrations  percepliltles  à 
l'auscultation  :  c'est  le  cas  ordinaire  pendant  les  crises  d'asyslolie. 

Le  frottement  péricardique  se  distingue  par  un  ensemble  de  caractères  (|ue 
nous  avons  étudiés  à  propos  de  la  péricardite  (voy.  p.  41).  Il  en  est  de  même 
des  frottements  pleuraux  rythmés  par  les  battements  du  cœur  (voy.  p.  iO). 

Quant  aux  souffles  dits  inorganiques,  liquidiens,  anémiques,  ou  fébriles,  ils 
se  produisent  chez  des  sujets  fébricitants  ou  manifestement  atteints  d'hydré- 
mie,  ils  sont  toujours  systoliques  et  offrent  un  timbre  doux  ou  parfois  musical; 
ils  coexistent  chez  les  anémiques  avec  des  bruits  veineux  continus,  à  renforce- 
ment, ou  intermittents,  à  caractères  spéciaux,  perçus  par  l'auscultation  stéthos- 
copique  des  jugulaires.  Il  faut  reconnaître,  d'ailleurs,  que  si  la  véritable  nature 
de  ces  souffles  est,  dans  nombre  de  cas,  assez  facile  à  déterminer,  il  est  besoin 
jtarfois  d'une  étude  attentive  et  minutieuse  pour  éviter  l'erreur. 

Enfin,  les  souffles  extra-cardiaques  offrent  des  caractères  dilïerentiels  ({ue 
nous  avons  signalés  déjà  à  plusieurs  reprises  (voy.  Péricardite,  p.  40,  et  Endo- 
cardite, p.  1^5).  Nous  les  résumerons  ici  brièvement  :  localisation  dans  des 
points  déterminés,  indépendants  des  foyers  d'auscultation  valvulaire,  du  moins 
tlans  la  majorité  des  cas,  mais  toujours  situés  au  niveau  des  l»ords  pulmo- 
naires recouvrant  le  cœur;  presque  toujours  rythme  méso-systolic[ue ;  timbre 
haliilnellement  doux,  superficiel,  respiratoire;  absence  de  propagation;  atté- 
nuation jdus  complète  ou  suppression  quand  le  sujet  passe  du  décubitus 
horizontal  à  la  station  verticale;  modifications  souvent  manifestes  tl'un  jour 
à  l'autre,  parfois  disparition  plus  ou  moins  persistante;  enfin,  comme  l'a 
montré  Cuffer  ('),  cessation  lorsque  les  mouvements  respiratoires  s'accélè- 
rent en  même  temps  que  les  mouvements  du  cceur,  et,  au  contraire,  augmen- 
tation lorsque  les  battements  du  cœur  sont  exagérés  elles  mouvements  respi- 
ratoires ralentis,  ce  qui  n'a  jamais  lieu  pour  les  souffles  intra-cardiacpies. 

En  sonïme,  on  peut  dire,  avec  Potain,  qu'un  souffle  est  caractéristi(iue  d'une 

(')  CuFiEH,  Dos  causes  qui  peuvent  uiudilîcr  les  bruits  de  souille  intia  et  extia- 
cardiacjues,  Paris,  1877. 
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lésion  valvulaire  lorsqu'il  est  rude,  râpeux  ou  slrident,  qu'il  s'entend  au  niveau 
des  parties  découvertes  du  cœur  et  remplit  entièrement  un  des  silences,  son 
début  et  sa  fin  coïncidant  exactement  avec  un  des  bruits  normaux.  En  dehors 
de  ces  caractères,  l'étude  attentive  du  signe  s'impose  afin  d'arriver  à  fixer  sa 
valeur  séméiologique. 

Pour  déterminer  le  siège  du  vice  valvulaire,  ainsi  que  sa  forme  anatomique, 
on  se  basera  sur  la  localisation  du  maximum  du  bruit  de  souffle  et  du  frémis- 
sement cataire  s'il  existe,  dans  l  un  des  quatre  foyers  d'auscultation  des  ori- 
fices cardiaques  (voy.  Endocardite,  p.  184)  et  sur  le  rythme  de  ces  bruits  par 
rapport  aux  tons  normaux  du  cœur.  Cette  étude  sera  reprise  à  propos  de  cha- 
cune des  lésions  valvulaires  en  particulier. 

On  trouvera,  d'ailleurs,  dans  la  coexistence  d'autres  phénomènes  morbides, 
tels  que  l'accentuation  ou  l'assourdissement  de  certains  tons  normaux,  le  dé- 
doublement du  second  bruit,  etc.,  des  renseignements  complémentaires  de  la 
plus  grande  valeur.  La  forme  et  le  degré  de  l'hypertrophie  cardiaque,  les 
troubles  de  la  circulation  artérielle  ou  veineuse,  en  particulier  les  caractères 
du  pouls  et  les  manifestations  œdémateuses  auront,  dans  chaque  cas,  une 
énorme  importance.  On  pourra,  de  par  les  troubles  fonctionnels  et  l'ensemble 
des  signes  vasculaires,  prévoir  l'existence  d'une  lésion  portant  soit  sur  l'aorte, 
soit  sur  la  mitrale,  soit  sur  la  tricuspide,  parfois  même  soupçonner  une  lésion 
de  l'orifice  pulmonaire  :  la  recherche  des  signes  stéthoscopiques  viendra  par- 
faire ou  infirmer  ce  premier  diagnostic. 

L'appréciation  du  degré  du  rétrécissement  ou  de  l'insuffisance  valvulaires 
est  souvent  bien  plus  délicate;  si,  d'une  façon  générale,  l'intensité  et  la  rudesse 
du  souffle  sont,  comme  nous  l'avons  vu,  en  faveur  d'un  pertuis  étroit  limité 
par  des  bords  résistants  et  rugueux,  elles  deviennent  l'indice  d'un  rétrécisse- 
ment serré,  mais  d'une  insuffisance  peu  large  :  les  caractères  inverses  feraient 
songer  à  une  insuffisance  très  prononcée  ou  à  un  rétrécissement  de  degré 
minime.  Mais  il  faut  tenir  grand  compte,  avons-nous  dit  déjà,  de  l'énergie 
développée  par  le  myocarde,  du  volume  de  la  masse  sanguine,  des  résistances 
périphériques,  de  la  position  donnée  aux  malades,  etc.,  toutes  conditions  qui 
peuvent  modifier  l'intensité  du  bruit  pathologique. 

Quant  au  diagnostic  de  l'état  du  myocarde  ou  des  altérations  contingentes 
des  dilïérents  viscères,  nous  y  avons  suffisamment  insisté  et  nous  y  reviendrons 
trop  souvent  pour  qu'il  soit  besoin  d'entrer  ici  dans  les  détails.  C'est  affaire 
d'examen  minutieux  et  complet  des  divers  appareils  et  des  phénomènes  de  cir- 
culation locale;  la  tendance  à  l'œdème,  la  stase  veineuse,  les  congestions  pas- 
sives pulmonaires,  du  foie  ou  des  reins,  ne  laisseront  aucun  doute  sur  l'appa- 
rition de  l'affaiblissement  et  de  la  dilatation  cardiaques,  et  sur  les  menaces 
d'asystolie  terminale. 

Enfin,  le  diagnostic  étiologique  sera  fourni  par  la  recherche  minutieuse  des 
antécédents  morbides,  de  l'évolution  des  lésions,  de  la  coexistence  des  dia- 
thèses.  La  date  probable  de  l'apparition  du  vice  valvulaire  ou  orificiel,  son 
siège,  sa  forme  anatomique,  pourront  du  reste  fournir  des  présomptions  de 
valeur  au  sujet  de  la  cause  qui  l'a  fait  naître  :  à  la  jeunesse  et  au  rhumatisme 
ressortissent  plus  iiarticulièrement  les  lésions  mitrales  ;  à  l'âge  mûr  et  à  l'ar- 
tério-sclérose,  ou  encore  à  la  syphilis,  les  affections  aortiques.  L'endocardite 
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lies  maladies  infectieuses  peut  porter  sur  tous  les  orifices  cardiaques,  mais 
<ie  préférence  sur  ceux  du  cœur  gauche.  Par  contre,  l'insuffisance  Iricuspi- 
dienne,  lors([u"elle  est  isolée,  constitue  presque  toujours  une  affection  secon- 
daire à  quel({ue  obstacle  dans  le  réseau  pulmonaire.  Enfin  les  lésions  de  l'ar- 
tère pulmonaire  affirmeront,  dans  l'immense  majorité  des  faits,  une  origine 
(•f)ngénitale. 

On  conçoit  aisément,  sans  que  nous  puissions  entrer  lians  le  détail,  les  con- 
sidérations multiples  de  diagnostic  que  comporte,  dans  certains  cas,  la  coexis- 
tence de  deux  ou  plusieurs  lésions  valvulaires  portant  sur  le  même  orifice  ou 
-^ur  des  orifices  différents.  La  marche  générale  demeure  la  même  pour  arriver 
il  ('lucider  ces  cas  complexes. 

Traitement.  —  Il  se  confond,  pour  la  période  de  l'état  aigu  des  lésions 
valvulaires  avec  celui  de  l'endocardite  aiguë  (voy.  p.  192  et  suiv.),  qui  constitue 
le  processus  morhide  le  plus  commun  du  début  de  ces  lésions  d'orifice. 

A  une  période  plus  tardive,  alors  que  subsiste  encore  un  processus  endocar- 
(litique  chronique  susceptible  d'accroître  progressivement  les  altérations  Aalvu- 
laires  déjà  produites,  l'utilité  d'une  thérapeutique  active,  destinée  à  enrayer  ce 
processus,  ne  saurait  être  m(M't)nnue.  La  révulsion  exercée  au  niveau  de  la 
région  précordiale,  la  médicatif)n  iodurée  en  vue  d'obtenir  la  résolution  des 
exsudais  et  des  infiltrations  valvulaires,  enfin  la  réglementation  des  conditions 
d'hygiène  et  de  diéléli(|ue  pour  réduire  au  minimum  le  travail  et  la  fatigue  du 
cœur  et  pour  maintenir  rint(''grité  des  autres  organes,  représentent  les  princi- 
pales indications  de  ce  traitement. 

Sans  doute,  alors  que  l'on  se  trouvera  en  présence  de  vices  valvulaires  con- 
stitués, indélébiles,  résultant  de  déformations  par  rétraction  inodulaire,  tout 
processus  phlegmasique  ayant  disparu,  la  plupart  de  ces  moyens  de  traitement 
pourront  être  à  bon  droit  jugés  inutiles,  et  toute  l'intervention  thérapeutique 
semblera  devoir  consister  à  combattre  les  conséquences  du  trouble  circula- 
toire: mais  on  ne  doit  pas  oublier  qu'il  est  en  général  fort  diflicile  d'apprécier 
la  limite  exacte  qui  sépare  la  phase  d'endocardite  chronique  de  celle  des  seules 
déformations  valvulaires  cicatricielles,  et  que,  si  quelque  hésitation  subsiste, 
mieux  vaut  ne  pas  refuser  au  malade  le  bénéfice,  même  hypothétique,  d'un 
Iraitement  capable  de  lutter  contre  les  derniers  progrès  d'un  processus  incom- 
plètement éteint. 

Nous  formulerons,  en  const'quence,  le  traitement  des  lésions  valvulaires  en 
réunissant  ensemble  les  deux  phases  d'endocardite  chronicjue  et  de  déforma- 
I ions  cicatricielles. 

La  révulsion  précordiale  sera  réalisée^  par  l'application  de  teiiUure  d'iode, 
ou  mieux  de  vésicatoires  réj^étés,  ou  de  pointes  de  feu:  les  cautères,  préco- 
nisés [iar  Bouillaud,  ont  une  action  plus  durable  et  semblent  donner  d("s  résul- 
tats utiles,  aussi  sont-ils  encore  employés  par  bon  nombre  de  médecins. 

Si  la  lésion,  quel  qu'en  soit  le  siège,  est  bien  compensée  et  ne  donne  lieu 
(pi'à  peu  de  troubles  fonctionnels  et  à  des  désordres  circulatoires  peu  marqués, 
on  se  contentera  de  placer  le  malade  dans  des  conditions  hygiéniques  propres 
à  ménager  le  travail  cardiaque,  et  de  combattre  le  processus  en(!ocarditi(pie 
au  moyen  de  la  médication  iodurée. 

On  devra,  dès  lors,  conseiller  au  malade  d'observer  un  repos  relatif,  d'éviter 
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tout  elTorl  violent,  toute  marche  rapide  surtout  ascensionnelle,  en  un  mot  de 
propoi  tionner  le  travail  imposé  au  cœur  à  ses  aptitudes  fonctionnelles  res- 
treintes du  lait  de  la  lésion  valvulaire  (Potain).  Il  devra  s'abstenir  des  veilles 
prolongées,  du  séjour  dans  une  atmosphère  surchauffée  ou  trop  froide,  des 
excès  de  table,  des  boissons  excitantes.  Enfin,  la  liberté  intestinale  devra  être 
obtenue  par  un  régime  alimentaire  approprié,  et  au  besoin  par  l'emploi  de  pré- 
parations laxatives. 

La  médication  iodurée  consistera  dans  l'administration  quotidienne,  en  deux 
prises,  de  préférence  au  moment  du  repas,  d'une  dose  d'iodure  de  potassium 
ou  de  sodium  variant  de  40  centigrammes  à  deux  grammes  ;  la  dose  qui 
semble  devoir  être  adoptée  dans  la  plupart  des  cas  est  celle  de  80  centigram- 
mes à  un  gramme.  Cette  médication  sera  continuée  trois  semaines  par  mois 
pendant  une  longue  période  de  mois  (voy.  p.  150  et  p.  240). 

L'érélhisme  cardiaque,  la  tendance  aux  palpitations,  seraient  alors  combattus 
au  moyen,  soit  des  bromures  alcalins  administrés  par  la  voie  gastrique  ou 
mieux  en  lavements,  soit  des  préparations  de  valériane  (extrait,  ou  valéria- 
nate  d'ammoniaque). 

On  s'efforcera  également  de  prévenir,  ou  tout  au  moins  de  retarder  la  dégé- 
nérescence graisseuse  ou  scléreuse  du  myocarde,  et  le  passage  de  la  cardio- 
pathie valvulaire  à  la  période  dite  troublée  ou  de  rupture  de  compensation. 
Pour  cela  on  a  conseillé  l'hydrothérapie  (Fleury,  Hirtz)  à  laquelle  on  ne  devra 
d'ailleurs  recourir  qu'avec  la  plus  extrême  circonspection,  certains  exercices 
de  marche  ou  même  d'ascension  minutieusement  réglés  (OErtel),  mais  qui 
peut-être  conviennent  mieux  aux  adiposes  cardiaques  qu'aux  vices  valvulaires 
(voy.  Dégénérescence  graisseuse  du  crjeur,  p.  101),  enfin  diverses  cures  hydro- 
minérales, qui  ne  sauraient,  à  notre  avis,  être  employées  sans  quelque  danger. 
On  devra,  par  contre,  recourir  suivant  les  indications  aux  Ioniques  (fer,  quin- 
quina, arsénicaux,  alimentation,  cure  d'air,  etc.),  et,  dans  quelques  cas,  aux 
inhalations  d'air  comprimé,  d'oxygène,  ou  d'air  ozonisé. 

Mais,  lorsqu'en  dépit  d'une  thérapeutique  rationnelle,  la  phase  troublée  aura 
fait  son  apparition,  avec  accélération,  affaiblissement  et  irrégularités  du  pouls, 
tendance  à  l'asystolie,  aux  œdèmes  répétés,  aux  congestions  viscérales  pas- 
sives, aux  stases  veineuses,  c'est  aux  toniques  du  cœur  capables  d'augmenter 
la  puissance  de  la  systole,  de  régulariser  le  rythme  cardiaque  et  d'accroître 
la  pression  artérielle  au  détriment  de  la  pression  veineuse,  qu'il  faudra 
s'adresser. 

En  première  ligne  se  place  la  digitale,  ou  son  alcaloïde  la  digitaline,  admi- 
nistrées suivant  les  règles  que  nous  avons  indiquées  (voy.  Endocardite^  p.  195). 

On  a  souvent  prétendu  que  les  diverses  préparations  de  digitale  ont  un 
mode  d'action  assez  différent  et  que,  pour  obtenir  la  diurèse,  par  exemple,  il 
faut  recourir  de  préférence  à  la  macération.  C'est  là  une  erreur,  et  nous  avons 
vu  constamment  l'administration  d'un  milligramme  de  digitaline  chlorofor- 
mique  d'iiomolle,  ingéré  en  une  dose,  le  malin  à  jeun,  déterminer  une  abon- 
dante diurèse  chez  les  cardiaques  asysloliques  présentant  un  œdème  plus  ou 
moisis  prononcé.  Comme  l'a  montré  Potain,  c'est  dans  l'infiltration  œdémateuse 
que  réside  la  condition  principale  de  la  polyurie  digitalique,  et  chez  ces  ma- 
lades, quelle  que  soit  la  préparation  de  digitale  employée,  pourvu  que  la  dose 
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de  principe  actif  soit  la  Ynômo,  cl  (|irclle  soit  ingérco  dans  le  même  laps  de 
temps,  on  obtiendra  une  diurèse  identi(pi(\ 

Nous  avons  déjà  signalé  les  pliénonièn(>s  d'intolérance  pari'ois  observés  à 
l'égard  de  la  digitale  :  nausées,  vomissements  répétés  et  pénibles,  coliques, 
diarrh(M>  douloureuse,  vertiges;  ce  sont  des  accidents  loxicpies  qui  résultent 
i'réquenimenl  d'une  ingestion  trop  prolongée  du  médicament  donnant  lieu  au 
phénomène  de  l'accumulation  d'action,  décrit  par  Gubler.  En  vue  de  contre- 
balancer ce  pouvoir  accumulalif  de  la  digitale,  on  a  conseillé  de  la  prescrire  à 
doses  décroissantes  à  partir  de  In  première,  qui  sera  la  plus  élevée,  et  de  sus- 
pendre son  administration  au  bout  de  cinq  jours. 

On  évitera  encore  plus  sûrement  l'accumulation  des  doses  en  employant  la 
solution  alcoolique  de  digitaline  suivant  la  méthode  de  Potain. 

Il  l'aut  liien  savoir,  du  reste,  que  les  accidents  gastro-intestinaux  ne  sont  pas 
les  seuls  qui  n'sultenl  de  l'intoxication  digitalique  :  on  peut  obsei'vcr,  en  effet, 
des  troubles  cardiaques  avec  affaiblissement,  accélération  et  irrégularité  des 
battements  du  cœur,  en  un  mot  une  sorte  d'asystolie  toxique.  Ces  accidents 
pourraient  devenir  menaçants  si  l'ingestion  de  la  digitale  n'était  pas  suspendue 
au  plus  t(-)t;  aussi,  dans  la  pratique,  devra-t-on  s'enquérir  en  présence  d'un  ma- 
lade présentant  des  troubles  du  rythme  cardiaque  s'il  n'est  pas  soumis  depuis 
un  certain  temps  déjà,  et  d'une  façon  intempestive,  aux  préparations  de  digi- 
tale. En  pareil  cas,  il  faut  immédiatement  supprimer  le  médicament,  et  souvent 
alors  on  verra  les  troubles  disparaître  assez  rapidement. 

On  a  décrit  un  mode  assez  spécial  et  caractéristique  d'arythmie  digita- 
lique sous  le  nom  de  poul>i  bigéminc,  poids  (lir/itaHcjiie  ;  il  consiste  dans  la 
succession  rapide  de  deux  révolutions  cardiaques,  se  traduisant  par  un  couple 
de  deux  pulsations  rapprochées,  chacpie  couple  se  trouvant  séparé  du  suivant 
par  un  plus  long  intervalle  ({ue  celui  (pii  existe  entre  les  deux  éléments  d'un 
même  couple.  Comme  l'ont  montré  Bard  (de  Lyon),  et  Lemoine('),  le  pouls 
bigéniiné,  propre  à  la  digitale,  ne  dilVère  du  rythme  couplé  cUi  cuntr,  de  Hyde- 
Salter,  ipie  par  un(^  pulsation  radiale  perceptible  correspondant  à  la  seconde 
systole  cardiatjue  de  chaque  couple.  Au  niveau  du  cœur,  on  perçoit  quatre 
claquements  successifs,  rythmés  par  groupes  de  deux,  et  traduisant  les  deux 
révolutions  accouplées.  Ces  caractères  de  l'arythmie  suffiront  à  déceler  l'in- 
toxication digitalique. 

Il  semlde  intéressant  de  rap])roclicr  de  ces  faits  quelques  observations 
récentes  de  mort  par  la  digitale  chez  des  sujets  ayant  présenté  le  rythme 
couplé  du  cœur  (Huchard)  (^).  On  pourrait,  par  suite,  voir  dans  le  rythme 
couplé  une  contre-indication  absolue  à  l'emploi  de  la  digitale. 

On  a  proposé  divers  succédanés  de  la  digitale,  dont  quelques-uns  offrent 
une  réelle  valeur,  mais  nous  pensons,  avec  Potain,  que  la  digitale,  bien  admi- 
nistrée, répond  à  presque  toutes  les  indications  de  la  période  hyposystolique, 
et  que  l'on  ne  devra  recourir  aux  autres  médicaments  toni-cardiaques  que  si 
les  malades  présentent  une  intolérance,  heureusement  rare,  pour  toute  prépa- 
ration digitalique. 

(')  Lf.moine,  Du  rytlime  couplé  du  cœur;  Sem.  médic.  10  dércnibrc  1801. 
(^)  II.  Huchard,  Soc.  méd.  des  kopit.,  juillet  i8'.i2. 
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Le  strophantus  hhpidus  a  été  préconisé  surlout  par  Fraser  et  par  Bucquoy(')  ; 
mais  s'il  n'a  pas  toujours  donné  les  résultats  avantageux  que  Ton  paraissait  en 
attendre,  peut-être  est-il  cependant  trop  rarement  employé.  Il  serait  surtout 
indiqué  (1  à  2  milligr.  d'extrait;  ou  5  à  20  gouttes  de  teinture)  lorsque  l'affai- 
blissement de  la  systole  cardiaque  et  du  pouls  ne  s'accompagne  pas  d'accé- 
lération du  rythme.  Il  possède,  en  effet,  peu  d'action  pour  ralentir  les  bat- 
tements du  cœur,  mais  il  procure  en  général  un  relèvement  manifeste  de 
l'énergie  contractile  du  myocarde  et  une  sédation  marquée  des  troubles  fonc- 
tionnels cardiaques. 

La  caféine,  à  la  dose  de  80  centigrammes  à  deux  grammes,  agit  à  la  fois 
comme  stimulant  du  système  nerveux  général  et  cardiaque  et  comme  diuré- 
tique ;  aussi  donne-t-elle  de  bons  résultats  dans  les  formes  d'asystolie  avec 
adynamie  générale,  et  lors  de  dégénérescence  graisseuse  avancée  du  cœur 
contre-indiquant  en  partie  l'usage  de  la  digitale. 

Le  convallaria  maïalis  peut  encore  rendre  des  services,  sous  forme  d'extrait 
ou  de  sirop,  lorsque  la  digitale  est  mal  tolérée  ou  produit  trop  rapidement  le 
phénomène  de  l'accumulation  des  doses. 

On  devra  s'efforcer  également  de  combattre  les  accidents  viscéraux  secon- 
daires aux  troubles  circulatoires  et  à  la  stase  veineuse.  Parmi  les  agents  théra- 
peutiques les  plus  efficaces,  se  placent,  en  première  ligne,  les  diurétiques  qui 
ont  pour  effet  de  faire  disparaître  les  infiltrations  œdémateuses  multiples  de 
la  période  asystolique.  Le  régime  lacté  et  les  préparations  de  digitale  possè- 
dent à  cet  égard  une  action  des  mieux  établies;  la  caféine,  les  préparations 
de  scille,  le  nitrate  de  potasse,  le  calomel  à  doses  fractionnées,  rendront  des 
services  dans  les  cas  où  le  lait  et  la  digitale  n'auraient  pas  donné  des  résultats 
satisfaisants.  Parfois,  la  diurèse  sera  plus  facilement  obtenue  si  l'emploi  des 
diurétiques  a  été  pi-écédé  de  l'administration  d'un  purgatif  drastique. 

Les  purgatifs  trouveront,  d'ailleurs,  souvent  leur  indication  soit  pour  éva- 
cuer l'intestin  s'il  existe  delà  constipation,  soit  pour  obtenir  une  abondante 
transsudation  intestinale  en  vue  de  diminuer  la  sérosité  accumulée  dans  le 
tissu  cellulaire. 

Parfois,  lorsque  l'œdème  des  membres  inférieurs  est  considérable  et  résiste 
aux  moyens  qui  précèdent,  on  a  proposé  de  pratiquer,  au  niveau  des  jambes 
infiltrées,  des  mouchetures  ou  des  incisions  avec  le  thermo-cautère  pour 
donner  issue  à  la  sérosité;  ce  procédé  fournit,  en  effet,  de  bons  résultats,  mais 
exige  des  précautions  antisepticjues  rigoureuses  si  l'on  veut  éviter  l'apparition 
de  lymphangite  ou  d'érysipèle  autour  des  piqûres. 

L'ascite  peut  être  assez  abondante  pour  rendre  nécessaire  la  ponction 
abdominale. 

Enfin,  contre  les  congestions  passives  des  poumons  on  emploiera  utilement 
les  ventouses  sèches  répétées  en  nombre  suffisant;  mais  le  moyen  héroïque, 
dans  les  cas  graves,  avec  dyspnée  intense  et  cyanose,  consiste  dans  la  saignée 
qui  permettra  parfois  d'obtenir  de  véritables  résurrections. 

Quelle  que  soit  l'efficacité  des  moyens  divers  mis  en  œuvre  pour  combattre 
les  accidents  secondaires  de  congestion  passive,  il  faut  se  souvenir  que  c'est 

(')  BucQUOY,  ConçjT.  intern.  de  thérapcut.,  Paris,  1890. 


LÉSIONS  DE  L"ORIFinE  AORTIQUE. 


217 


encore  en  s'adressanl  à  la  cause  première  que  l'on  fera  une  thérapeutique 
rationnelle,  et  que  le  repos,  le  régime  lacté,  et  la  digilale,  en  rendant  au 
myocarde  son  énergie  contractile  et  en  rétablissant  la  pression  art/'iielle, 
seront  les  véritables  agents  curateurs  des  multiples  manifestations  morbides 
(le  la  période  asystolique  des  cardiopathies  valvulaircs. 


CHAPITRE  m 

LÉSIONS  VALVULAIRES 


PATHOLOGIE  SPÉCIALE 

Nous  d(k-rirons,  pour  chacun  des  orilices  auriculo-ventriculaires  et  des  ori- 
lices  artériels,  les  phénomènes  morbides  qui  caractérisent  leur  rétrécissement^  ou 
YinsKflisnnce  de  leurs  valvules. 

LÉSIONS   DE   L'ORIFICE   DE  LAORTE 

.1.  —  liÉTRÉCiSSEMENT  AOIiTIQtlE 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  de  la  sténose  est  variable  suivant 
les  cas  :  soit  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  ou  de  leur  anneau  fil>reux 
d  inserlion,  soit  au-dessous  de  ce  point,  au  niveau  de  rini'undibuhun  aortique 
(jui  s'étend,  sur  une  hauteur  d'un  centimètre  environ,  entre  l'anneau  iiljreux 
valvulaire  et  l'abouchement  réel  de  l'aorte  dans  le  ventricule  gauche. 

La  première  variété,  de  beaucoup  la  plus  commune,  comprend  deux  ordres 
de  lésions  capables  d'engendrer  le  rétrécissement  orificiel  :  les  lésions  valvu- 
laircs des  sigmoïdes,  et  les  altérations  propres  de  la  zone  fibreuse  qui  leur 
donne  attache. 

Rarement  il  s'agit,  au  niveau  des  valvules,  d'un  simple  épaississementde  leur 
Iiord  libre  et  en  particulier  des  nodules  d'Arantius  (Potain.  Rendu);  presque 
toujours  on  observe  des  indurations  et  des  déformations  valvulaircs,  consé- 
(juences  d'une  endocardite  chronique,  avec  rétraction  fibreuse,  plaques  d'athé- 
ronie  ou  incrustations  calcaires. 

Tantôt  les  sigmoïdes  ont  conservé  leur  forme  et  leur  disposition  réciproque, 
mais  sont  indurées,  épaissies  et  ne  peuvent  plus,  sous  la  poussée  de  l'ondée 
systolique,  s'effacer  en  s'appliipiant  contre  la  paroi  du  vaisseau  :  tantôt  une  ou 
plusieurs  de  ces  valvules  sont  rétractées,  rigides  et  forment  une  saillie  perma- 
nente dans  l'orifice  aorti<jue  ;  tantôt,  enfin,  elles  se  sont  soudées  par  leurs  sur- 
faces de  contact  sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  et  forment  une  sorte 
de  diaphragme  rigide,  parfois  disposé  en  entonnoir  à  sommet  supérieur,  qui 
diminue  le  diamètre  de  l'ouverture  de  l'aorte  et  le  réduit,  dans  certains  cas,  au 
calibre  d'un  tuyau  de  jilume  (Ileaton),  ou  lui  donne  l'aspect  d'une  fente 
linéaire  (Murray). 
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L'anneau  fibreux  sur  lequel  sont  implantées  les  valvules  participe  ordinaire- 
ment au  processus  inflammatoire  et  devient,  comme  elles,  le  siège  d'altérations 
chroniques,  de  rétraction  cicatricielle  et  d'épaississement  scléreux,  qui  entraî- 
nent son  rétrécissement  concentrique;  aussi,  contribue-t-il  en  général,  dans 
une  mesure  variable,  à  la  sténose  de  l'orifice  aortique.  Mais  il  n'est  pas  établi 
par  les  faits  qu'il  puisse  présenter  isolément  des  altérations  de  cet  ordre  et 
qu  il  soit,  par  lui-même,  indépendamment  de  toute  lésion  valvulaire,  une  cause 
de  rétrécissement  aortique. 

Dans  d'autres  cas,  la  diminution  du  calibre  de  l'orifice  est  le  résultat  de  son 
obturation  partielle  par  des  végétations,  pédiculées  ou  non,  de  volume  parfois 
considérable,  siégeant  près  du  bord  libre  ou  sur  la  face  ventriculaire  des 
sigmoïdes,  quelquefois  même  dans  le  nid  valvulaire;  nous  avons  vu  précédem- 
ment que  ces  végétations  peuvent  se  rencontrer  dans  certaines  variétés  d'en- 
docardite chronique,  mais  que,  plus  ordinairement,  elles  se  développent  au 
cours  d'une  endocardite  aiguë  ou  subaiguë,  en  particulier  dans  les  formes 
infectantes.  Elles  opposent,  par  leur  volume,  un  obstacle  au  passage  du  sang 
dans  l'aorte  et  sont  parfois  rompues  et  entraînées  par  l'ondée  sanguine,  deve- 
nant ainsi  la  source  d'embolies  artérielles. 

Des  anévrysmes  valvulaires  peuvent  également  amener  la  sténose  de  l'orifice 
aortique  dans  lequel  ils  forment  une  saillie  plus  ou  moins  notable. 

On  a  rapporté  quelques  cas,  dont  un  fort  curieux,  observé  par  Witthauer  ('), 
de  compression  de  l'aorte  à  son  origine  par  une  tumeur  ganglionnaire  ou  autre, 
et  dans  lesquels  se  sont  montrés  tous  les  symptômes  du  rétrécissement 
aortique  véritable. 

Enfin  le  rétrécissement  sous-aorliqiie  décrit  par  Norman  Chevers  (1842)  et  par 
Vulpian  (1868)  consiste  dans  un  «  épaississement  des  tissus  »,  au-dessous  de 
l'anneau  fibreux  et  des  valvules  saines,  à  la  partie  supérieure  du  septum  inter- 
ventriculaire  et  avi  niveau  de  la  base  de  la  valvule  mitrale.  Cette  altération 
résulte  de  la  propagation  d'une  endocardite  mitrale  chronique,  l'orifice  aortique 
lui-môme  étant  demeuré  indemne. 

Comme  conséquence  de  la  diminution  du  calibre  de  l'orifice  aortique,  quelle 
qu'en  soit  la  cause,  on  voit  se  produire  assez  rapidement  une  hypertrophie 
marquée  du  ventricule  gauche  dont  le  myocarde  doit  fournir  un  travail  plus 
considérable,  proportionnel  au  degré  du  rétrécissement  et  à  la  résistance  à 
vaincre  pour  chasser  le  sang  à  travers  un  orifice  plus  étroit. 

Cette  hyperthrophie,  tout  d'abord  concentrique  pendant  une  assez  longue 
période,  s'accompagne  plus  tard  d'un  certain  degré  de  dilatation  de  la  cavité 
ventriculaire;  dès  lors,  le  ventricule  se  vidant  incomplètement  à  chaque  systole, 
l'oreillette  gauche  s'hypertrophie  à  son  tour  par  suite  de  l'obstacle  qu'elle  ren- 
contre pour  faire  progresser  son  contenu.  Ce  n'est  que  tardivement,  et  par 
l'intermédiaire  de  la  stase  pulmonaire,  que  le  cœur  droit  subit  lui-même  une 
augmentation  de  volume  appréciable.  Aussi,  chez  les  individus  porteurs  d'un 
rétrécissement  aortique,  le  cœur  présente-t-il  toujours  une  prédominance  très 
accentuée  du  volume  de  son  segment  gauche  et  en  particulier  du  ventricule  : 
le  cœur  droit  semble  appendu  comme  une  annexe  au  cœur  gauche  qui  le 
déborde  dans  tous  les  sens. 
(')  Witthauer,  Deulsch.  med.  Woch.,  n"  3ô,  1892. 


LÉSIONS  DE  l/ORIFICK  AORTIOUE.  219 

Du  fùli'  (lo  l'aorto,  si  le  vaisseau  lui-nirme  esl  sain,  on  renconlre  une  dimi- 
nution (le  son  calil)re  qui  semble  s  èlre  progressivement  adapté  au  faible  volume 
de  l'ondiN'  sanguine.  Il  en  est  tout  autrenieni  lorsque  l'aortite  a  précédé  ou 
accouqiagne  l'évolution  des  lésions  valvulaires  ou  endoeardiliques.  et  l'on 
trouve  alors,  avee  un  rélrécissemenl  de  l'orifice,  une  dilatation  de  l  artére  dont 
les  parois  inégales,  bossuées,  présentent  les  lésions  de  l'alhérome  ou  de 
l'cndaorlite  chronique. 

Telles  sont  les  lésions  constilulives  du  rétrécissement  aortique  simple;  mais 
on  cont^oit  aisément  que  de  semblables  altérations  doivent,  dans  un  grand 
nomI)re  de  cas,  mettre  obstacle  au  fonctionnement  régulier  des  valvules  et 
s'opposer  à  l'occlusion  parfaite  de  Forilice  au  moment  de  la  diastole  ventricu- 
laire.  Et,  défait,  la  rigidité  ou  la  déformation  des  sigmoïdes  ne  permettant  plus 
leur  accolement  parfait,  un  certain  degré  d'insuffisance  coexiste  souvent  avec 
le  rétrécissement  oriliciel.  Nous  n'avons  à  nous  occuper  ici  (pie  du  rétrécisse- 
menl  pur.  sans  insuffisance  aortique. 

Étiologie.  —  La  sténose  de  l'orifice  aortique  peut  être  la  conséquence  de 
l'endocardite,  dans  ses  différentes  formes,  au  niveau  de  l'abouchement  de 
l'aorte  dans  le  ventricule,  et  en  particulier  sur  les  valvules  sigmoïdes.  Nous 
avons  vu  d'ailleurs  que  c'est  surtout  l'endocardite  chronique  qui  entraîne  ce 
rétrécissement,  auquel  l'athérome  et  la  sclérose  artérielle  prennent  dans  cer- 
tains cas  la  part  la  plus  directe. 

Le  rétrécissement  congénital  de  l'aorte  siège  sur  le  vaisseau  ci  non  à  l'orifice 
cardia(pie  :  aussi  n'avons-nous  pas  à  l'étudier  ici. 

Symptômes.  —  Phénomènes  généraux.  —  Pendant  toute  la  première 
période  de  compensation  pai'i'ailc  le  nMrécissement  aorlicjue  simple  ne  donne 
lieu  (pi'à  des  troubles  fonctionnels  à  peine  appréciables  (|ui  passent  inaper(jus 
pendant  fort  longtemps.  La  précocité  de  leur  apparition  ou  leur  intensité  esl, 
d'ailleurs,  en  rapp(U'l  direct  avec  le  degré  du  rétrécissement  et  l'intégrité  du 
muscle  cardiaque  :  on  con('oit.  dès  lors,  que  certains  sujets  puissent  être  por- 
teurs d'un  rétrécissement  aorti(iue  pendant  de  longues  années  sans  en  ressentir 
aucun  trouble  manifeste. 

On  observe,  dans  les  cas  plus  intenses,  ou  plus  anciens,  de  l'essoufflement  à 
l'occasion  de  la  marche,  de  l'ascension,  d'une  fatigue  quelconque  ;  en  un  mol 
de  la  dyspnée  d'elfort,  accompagnée  de  palpitations  rarement  très  violentes, 
mais  assez  persistantes  pour  causer  une  gène  fort  pénible.  Quelquefois  les 
malades  éju'ouvent  une  sensation  de  constriction  ou  de  légère  angoisse  pré- 
cordiale ou  épigasti-i(}ue,  qu'ils  cherchent  à  soulager  par  des  inspirations  pro- 
fondes. Dans  (juclques  cas,  on  a  signalé  une  toux  quinleuse  fatigante. 

Le  faciès  des  malades  est  ordinairement  pâle;  ils  ont  l'aspect  d'anémiques. 

Signes  physiques.  —  HaremenI  il  existe  un  degré  appréciable  de  vous- 
sure pr(''cordiale,  l'hypertrophie  isolée  du  ventricule  gauche  dans  ses  formes 
moyennes  n'étant  pas  susceptible  de  refouler  la  paroi  thoracique.  La  pointe  du 
cœur  reste  ordinairement  dans  la  ligne  mamelonnaire,  mais  se  trouve  affaissée 
dans  le  sixième  espace  :  déplacement  vertical  (jui  est  le  propre  de  l'hypertro- 
phie du  coHU-  gauche.  Le  choc  du  cœur  ne  s'étend  pas  à  une  large  surface, 
mais  présente  une  énergie  et  une  netteté  particulières. 

La  matilé  précordiale  n'est  que  peu  accrue  en  surface;  elle  varie  en  propor- 
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lion  de  l'hyperlrophie  du  ventricule  gauche.  Lorsque  le  cœur  commence  à  subir 
un  certain  degré  de  dilatation,  Taire  de  malité  cardiaque  augmente  notablement  ; 
en  même  temps,  l'impulsion  cardiaque  perd  de  sa  force,  et  la  pointe  se  dévie  en 
dehors  si  le  cœur  droit  lui-même  se  laisse  distendre.  Le  tracé  cardiographique 
n'ofifre  pas  de  modifications  bien  importantes  ;  il  traduit  simplement  l'impulsion 
énergique  et  brusque  du  ventricule  gauche  hypertrophié. 

D'après  Potain,  la  coexistence  d'une  impulsion  violente  avec  un  faible 
déplacement  de  la  pointe  et  une  matité  sensiblement  normale  constitue  un 
indice  de  probabilité  en  faveur  du  rétrécissement  aortique. 

Mais  les  renseignements  fournis  par  la  palpation  et  l'auscultation  ont  une 
bien  autre  valeur  et  sont  caractéristiques  de  la  lésion. 

On  perçoit,  en  effet,  en  appliquant  la  main  au  niveau  de  l'origine  de  l'aorte, 
à  la  base  du  cœur,  dans  le  deuxième  espace  intercostal  à  droite  du  sternum, 
un  frémissement  vibratoire  systoliijue,  qui  se  prolonge  en  s'atténuant  progres- 
sivement pendant  toute  la  durée  de  la  contraction  venlriculaire.  Son  intensité, 
variable  avec  le  degré  du  rétrécissement  et  l'énergie  du  myocarde,  est  parfois 
considérable,  il  s'étend  alors  sur  une  large  surface,  dans  toute  la  région  aor- 
tique, et  se  propage  sur  le  trajet  des  carotides  et  des  sous-clavières. 

A  l'auscultation,  on  perçoit  dans  le  môme  point  l'existence  d'un  souffle  plus 
ou  moins  fort,  également  systolique.  Comme  le  frémissement,  il  n'est  que  la 
manifestation,  sous  une  autre  forme,  des  vibrations  produites  par  le  passage 
de  la  colonne  sanguine  au  travers  d'un  orifice  rétréci;  aussi,  son  intensité  est- 
elle  d'ordinaire  directement  proportionnelle  au  degré  de  la  sténose  aortique. 
Ce  fait  n'est  pourtant  pas  absolu  ,  et  l'on  a  signalé  à  cette  règle  un  certain 
nombre  d'exceptions;  sans  doute  il  faut  tenir  compte  pour  les  interpréter  de  la 
force  de  propulsion  de  l'ondée  sanguine. 

Quant  à  son  timbre  ou  à  sa  rudesse,  ils  dépendent,  avant  tout,  de  l'état  plus 
ou  moins  rugueux  des  bords  de  l'orifice  aortique  et  de  certaines  dispositions 
particulières  des  lésions  valvuiaires  dont  les  vibrations  lui  imprimentdes  carac- 
tères très  variables  :  tantôt  doux,  soufflé,  en  jet  de  vapeur;  plus  souvent  rude, 
râpeux,  comparable  à  un  bruit  de  scie  ;  parfois  strident,  musical,  piaulant,  ou 
encore  grave,  ronflant.  D'ailleurs,  quel  que  soit  son  timbre,  son  intensité  pré- 
sente, suivant  les  cas,  des  différences  considérables  :  il  peut  être  faible  au 
point  d'exiger  une  auscultation  attentive  pour  ne  pas  passer  inaperçu,  ou  au 
contraire  assez  marqué  pour  s'entendre  à  distance,  et  même  troubler  le  som- 
meil du  malade. 

Ce  souffle,  maximum  à  la  base  du  cœur  au  niveau  du  foyer  d'auscultation 
aortique,  se  propage  dans  la  direction  de  l'aorte  et  des  gros  vaisseaux  ;  il  dimi- 
nue d'intensité  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  pointe  du  cœur  et  parfois 
cesse  alors  complètement  d'être  perceptible. 

Le  second  bruit,  dans  le  cas  de  rétrécissement  aoi'tique  pur,  sans  insuffi- 
sance, demeure  parfois  normal  ;  cependant  il  est  presque  toujours  plus  sourd 
et  comme  étouffé  au  foyer  aortique,  par  suite  des  altérations  des  sigmoïdes 
dont  le  claquement  perd  de  sa  netteté.  On  le  retrouve  mieux  frappé,  à  gauche 
du  sternum,  au  foyer  de  l'artère  pulmonaire  dont  les  valvules  sont  normales. 

Les  caractères  du  pouls  sont  assez  pathognomoniques  :  il  est  régulier,  petit 
et  dur.  La  régularité  s'explique  par  ce  fait  que  l'afflux  du  sang  dans  l'oreillette 
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el  son  passage  dans  le  ventricule  s'opèrent  normalement,  et  que  le  dél)it  de  la 
systole  vehtriculaire,  bien  que  limité  par  l'étroitesse  de  l'orifice  a(n'ti(pie,  de- 
meure cependant  constant  pour  chaque  systole.  Lorsque  le  pouls  devient  irré- 
gulier, c'est  l'indice  d'un  trouble  dans  les  fonctions  du  myocarde,  dont  la  dégé- 
nérescence est  une  menace  de  dilatation  et  d'asystolie. 

La  petitesse  de  la  pulsation  artérielle  est  la  conséquence  directe  du  faible 
volume  de  l'ondée  sanguine  (jui  passe  à  chaque  systole  à  travers  l'orifice  rétréci 
en  dépit  de  l'énergique  contraction  du  ventricule  hypertrophié  ;  c'est  d'ailleurs 
à  cette  propulsion  violente  qu'il  faut  rapporter  la  dureté  du  pouls.  Il  convient 
du  reste  de  faire  observer  à  ce  propos,  ainsi  que  Fraentzel  et  Potain  l'ont  spé- 
cifié, que  la  petitesse  du  pouls,  en  pareil  cas,  coexiste  avec  une  pression  arté- 
rielle élevée  et  une  diastole  soutenue  du  vaisseau,  tandis  que  dans  le  cas  d'af- 
faiblissement du  myocarde  la  faible  amplitude  du  pouls  s'accompagne  d'un 
abaissement  de  la  tension  artérielle  et  d'une  diastole  vasculaire  brusque  et 
<-ourtc.  D'ailleurs,  le  contraste  frappant  entre  l'énergie  de  l'impulsion  cardiaque 
et  la  petitesse  du  pouls  radial  doit  faire  songer  à  l'existence  d'un  rétrécissement 
aortique  contre  lequel  lutte  un  ventricule  gauche  liypertrophié. 

Enfin,  le  pouls  est  non  pas  ralenti  comme  l'a  indiqué  Traube  d'après  des  faits 
exceptionnels,  mais  le)it  dans  le  vrai  sens  du  mot  :  c'est-à-dire  que  chaque  pul- 
sation évolue  lentement,  par  suite  de  la  difficulté  de  pénétration  de  l'ondée 
sanguine  dans  l'aorte  et  du  temps,  relativement  long,  nécessaire  en  semblables 
conditions  pour  (pie  la  diastole  arl  ('riel!e  atteigne  son  acmé  sous  l'eiïort  soutenu 
du  ventricule. 

Ces  caractère  du  pouls  sont  manifestes  sur  les  tracés  sphygmographiques 
qui  présentent,  avec  quelques  variantes  individuelles,  une  ligne  d'ascension 
oblique,  de  faible  amplitude  ;  une  sorte  de  plateau  plus  ou  moins  arrondi  con- 
stituant le  sommet  de  la  courbe  et  traduisant  à  l'œil  la  tenue  de  la  diastole 
artérielle,  conséquence  de  la  pénétration  progressive  du  sang  dans  l'aorte; 
enfin,  nue  ligne  de  descente  oblique,  ordinairement  dépourvue  de  ressaut  ou 


FiG.  8.  —  Pouls  raili.il  dans  le  rcli\'L'issi.'nR'nt  aurliiiuc. 


de  dicrotisme  par  suite  de  la  forte  tension  artérielle  et  de  la  lenteur  avec 
laquelle  s'est  produite  la  diastole  du  vaisseau. 

Marche.  Pronostic.  —  La  durée  de  l'évolution  du  rétrécissement  aortique 
est  en  général  fort  longue,  à  moins  (jue  la  sténose  ne  soit  très  accentuée.  C'est, 
à  coup* sûr,  la  lésion  cardiaque  orificielle  qui  reste  le  plus  longtemps  compa- 
tible avec  une  santé  normale  en  di'pit  d'une  existence  relativement  active.  Les 
troubles  cardio-pulmonaires,  la  stase  du  cœur  droit  et  de  la  circulation  vei- 
neuse, avec  toutes  ses  conséquences,  ne  se  montrent  que  tardivement,  lorsque 
l'énergie  myocardique  vient  à  faiblir  :  le  malade  entre  alors  dans  la  période 
asysloli(iue  commune  à  toutes  les  cardiopathies;  mais,  en  l'espèce,  la  phase 
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de  compensation  offre  son  maximum  de  durée.  Aussi  a-t-on  pu  dire  que  c'est 
de  toutes  les  lésions  d'orifice  celle  qui  comporte  le  pronostic  le  plus  favorable. 

Diagnostic.  —  Il  présente  peu  de  difficultés.  L'existence  d'un  souffle  rude, 
vibrant,  systolique,  présentant  son  maximum  au  niveau  du  deuxième  espace 
intercostal  droit,  et  la  constatation,  dans  le  même  point,  d'un  frémissement 
systolique  manifeste  spécifient  nettement  le  rétrécissement  aortique  :  les  carac- 
tères du  pouls  contrastant  avec  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche,  le  peu 
d'importance  des  troubles  fonctionnels  contribueront  à  établir  la  conviction  si 
quelque  hésitation  pouvait  persister. 

Le  souffle  systolique  anémique,  ou  extra-cardiaque  de  la  base  du  cœur,  plus 
rare  au  voisinage  de  l'aorte  que  dans  la  région  de  l'artère  pulmonaire,  se  distin- 
guera assez  aisément  par  son  timbre  plus  doux,  plus  superficiel  par  ses  modi- 
fications suivant  les  conditions  de  position  que  nous  avons  déjà  indiquées,  et 
par  l'absence  du  frémissement  à  la  palpation;  on  ne  constatera,  d'ailleurs,  ni  les 
signes  de  l'hypertrophie  ventriculaire,  ni  les  caractères  du  pouls  propres  au 
rétrécissement  aortique. 

Dans  l'aortite,  avec  ou  sans  dilatation,  le  maximum  du  souffle  au  niveau  de 
la  première  portion  de  l'aorte,  les  signes  locaux  et  les  troubles  fonctionnels 
résultant  des  altérations  de  l'aorte,  l'augmentation  de  la  matité  aortique,  la 
surélévation  de  la  sous-clavière  dans  le  cas  de  dilatation  (voy.  ylortite),  permet- 
tront de  faire  le  diagnostic.  Il  faut  reconnaître,  d'aillevu-s,  que  dans  nombre  de 
cas  il  s'agit  d'un  véritable  rétrécissement  de  l'orifice  aortique  par  propagation 
de  lésions  primitivement  artérielles;  dès  lors  la  difficulté  consiste  à  reconnaître, 
non  le  rétrécissement  aortique,  mais  son  origine  vasculaire  et  la  coexistence 
des  altérations  de  l'aorte  elle-même. 

L'anévrysme  de  l'aorte  s'accompagne  de  signes  trop  spéciaux  pour  que  l'erreur 
soit  possible  après  un  examen  suffisamment  méthodique  et  approfondi. 

Traitement.  —  Il  ne  présente  aucune  indication  spéciale  ;  c'est  le  traitement 
des  lésions  valvulaires  chroniques,  variable,  comme  nous  l'avons  vu,  suivant  les 
phases  de  l'affection. 

On  devra  surtout  éviter  les  fatigues,  les  exercices  violents,  les  émotions 
morales  vives  pendant  la  période  de  compensation  qui  est  ici  de  longue  durée, 
afin  de  retarder  autant  que  possible  la  dilatation  cardiaque,  l'affaiblissement  du 
myocarde  et  l'appai'ition  des  phénomènes  asystoliques. 

On  pourra  retirer  quelques  avantages  de  la  médication  iodurée  prolongée, 
dans  les  cas  nombreux  où  la  lésion  se  rattache  à  l'aortite  chronique  et  à  l'athé- 
romc. 

S'il  existe  de  l'éréthisme  cardiaque,  des  palpitations,  on  aura  recours  aux 
préparations  de  bromures  ou  de  valériane. 

Enfin,  lorsque  les  accidents  asystoliques  entreront  en  scène,  c'est  à  la  médi- 
cation habituelle  en  pareille  circonstance,  et  en  particulier  à  la  digitale,  que 
l'on  devra  s'adresser. 
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n.  —  LN  su  F  FI  SAN  CE  AOKTIOUE 

L'insullisance  aoiiiiiue  est  esseiiliellemenl  consliluôc  par  des  modilicalions 
analomitiLies,  d"oi-dre  varialde,  ayant  pour  elïel  de  rendre  les  sigmoïdes  aur- 
liques  insul'lisanles  à  l'ermer  rorilicc  de  l'aorte  au  moment  de  la  diastole  car- 
diaciue.  De  là  des  troubles  de  circulation  et  des  phénomènes  cardio-vasculaires 
(livrant  des  allures  toutes  spéciales  qui  assignent  à  rinsuflisance  aortique  une 
place  à  part  dans  la  pathologie  valvulairc  cardiaque. 

Presque  complètement  méconnue  alors  que  les  autres  vices  valvulaires 
(Haient  déjà  bien  étudiés,  l'insuffisance  des  valvules  aortiques  fut  entrevue^ 
mais  à  peini^  d(>crite  au  point  de  vue  symptomatique,  par  Ilope,  et  son  histoire 
clinique  ne  date  que  du  mémoire  de  Corrigan  (')  i>aru  en  I8r>'2,  sous  le  titre  de 
«  maladie  qui  résulte  du  défaut  d'action  des  valvules  de  l'aorte  ».  Ce  remar- 
quai)le  travail  a  été  confirmé  dans  ses  })oints  essentiels  et  complété,  pour  les 
questions  de  détail,  par  les  recherches  nombreuses  aiixipielles  la  ntuladie  de 
Corrigeai  adonné  lieu  depuis  cette  époque.  On  doit  signaler  la  thèse  de  Guyot  (-), 
les  mémoires  de  Charcellay,  d'Aran  ('),  de  Cl.  Bernard,  Duroziez,  Mauriac, 
Quincke,  etc.  Nous  mettrons  à  contribution  un  certain  nombre  d'entre  eux. 

Anatomie  pathologique.  —  L'état  d'insuffisance  des  valvules  sigmoïdes 
de  l'aorte  se  recomiaîl.  sur  le  cadavre,  en  versant  de  l'eau  dans  l'aorte,  trans- 
versalement sectionnée  à  une  certaine  hauteur  au-dessus  de  son  orifice  ;  si  les 
valvules  fonctionnent  normalement,  elles  s'abaissent  alors  et  s'opposent  par 
leur  adossement  exact  à  l'écoulement  de  l'eau  dans  la  cavité  venlriculaire  préa- 
lablement vidée;  il  y  a  au  contraire  insuffisance  lorsque  cette  occlusion  de 
l'orifice  aortique  ne  peut  s'opérer  de  façon  complète  et  que  l'eau  s'écoule  dans 
le  ventricule.  On  doit  s'assurer,  d'ailleurs,  (jue  l'eau  ne  trouve  pas  simplement 
issue  par  les  artères  coronaires  coupées  en  un  poiid  quelcompic  de  leur  trajet 
lorsqu'on  a  pratiqué  la  section  du  myocarde. 

Les  altérations  capables  d'entraîner  l'insuflisance  des  sigmoïdes  aorti(jues 
peuvent  porter  sur  les  valvules,  ou  plus  rarement  sur  l'orifice  lui-même. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  parfois  de  la  rupture  (fiine  valvule.  C'est  ce 
mode  de  lésion  qu'ont  réalisé  expérimentalement  chez  les  animaux,  au  moyen 
d'inslruments  appropriés,  Chauveau,  ]\Larey,  F.  Franck,  pour  étudier  les  ph(''- 
noménes  de  l'insuffisance  aorli(iuc.  (^'hez  l'homme,  la  ruj)ture  valvulairc  est  en 
général  la  conséquence  d'un  elVort  musculaire  violent,  ou  encore  d'un  Irauma- 
tisme  thoracique,  d  une  chute,  comme  dans  une  observation  n'-cente  d  llermann 
Biggs(*).  Cette  rupture  est  accompagnée  d'une  vive  douleur  interne,  d'une  sen- 
sation de  déchirure,  et  détermine  l'apparition  brusque  des  phénomènes  de  l'insuf- 
fisance. Tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  une  seule  valvule  est  rompue, 
mais  on  a  observé  parfois  la  déchirure  traumati(jue  de  deux  valvules  (Markham). 
il  s'agit  d'ordinaire  d'une  déchirure  intéressant  le  bord  libre  de  la  valvule 
qu  elle  divise  sur  une  hauteur  plus  ou  moins  considérable;  dans  d'autres  cas. 

(')  CoRHic.vN,  Jonrn.  de  mcd.  d' Ëdimhounj,  18ô"2;  cl  Arch.gén.  de  médecine,  \"  série,  l.  XX.\, 

i.s:>'2. 

(^)  A.  GuvoT,  Thèse  inaitr/.,  l'aris,  IH'ii. 

(■')  Aran,  Areh.  yen.  de  médecine,  o'  si't.,  t.  XV,  lSi2. 

(^)  I1erm,\nn  Biggs,  loc.  cit.,  1890. 
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c'est  un  véritable  arrachement  ayant  décollé  le  nid  valvulaire  à  son  insertion 
sur  le  vaisseau,  principalement  vers  sa  partie  supérieure.  Le  traumatisme 
semble,  d'après  Potain  et  Rendu,  ne  jouer  que  le  rôle  de  cause  occasionnelle; 
il  ne  pourrait  amener  la  rupture  valvulaire  que  s'il  existe,  au  préalable,  des 
altérations  de  tissu  ayant  diminué  la  résistance  de  la  valvule  et  la  prédisposant 
à  se  rompre  sous  l'efl'ort. 

Les  lésions  d'ordre  inflammatoire,  aiguës  ou  chroniques,  sont  d'ailleui's  bien 
plus  fréquemment  observées  comme  causes  de  l'insuffisance  des  valvules.  Elles 
sont  le  résultat  soit  d'une  endocardite,  soit  d'une  endaortite  intéressant  les 
sigmoïdes  et  l'orifice  du  vaisseau. 

Tantôt  il  s'agit  de  végétations,  de  volume  variable,  implantées  sur  les  val- 
vules, et  s'interposant  entre  elles  de  façon  à  entraver  leur  adossement  régulier; 
tantôt,  comme  l'ont  signalé  nombre  d'observateurs,  c'est  une  ulcération,  une 
perte  de  substance,  un  anévrysme  valvulaire  qui  entraînent  l'inocclusion  des 
sigmoïdes;  plus  souvent  encore,  on  rencontre  les  déformations  qui  appar- 
tiennent à  l'endocardite  chronique  :  raccourcissement  des  valvules,  épaississe- 
ment  ou  induration  de  leurs  bords  libres,  incrustations  calcaires,  entraînant 
une  rigidité  plus  ou  moins  complète,  adhérences  ou  soudure  des  valvules  entre 
elles  ou  avec  la  paroi  aorlique,  etc.  Toutes  ces  lésions,  isolées  ou  combinées 
dans  des  proportions  essentiellement  variables,  aboutissent  à  un  même  résultat, 
celui  d'entraver  le  fonctionnement  normal  des  valvules  sigmoïdes  et  d'empê- 
cher l'occlusion  parfaite  de  l'orifice  aortique. 

Enfin  on  a  signalé,  depuis  Corrigan,  l'état  réticulé  ou  fenétré  des  sigmoïdes 
au  voisinage  de  leur  bord  libre,  comme  une  cause  d'insuffisance  valvulaire; 
cette  lésion,  qui  paraît  être  d'ordre  atrophique,  ne  se  rencontre  que  fort  rare- 
ment et  n'a  pas  été  admise  sans  conteste  par  tous  les  auteurs  comme  capable 
d'entraîner  l'insuffisance  aortique  (Bamberger)  :  l'observation  partout  citée  de 
Derlon  ne  saurait  laisser  subsister  aucun  doute  à  cet  égard. 

Quant  à  la  dilatation  simple  de  l'orifice  aortique,  pouvant  amener  l'insuffi- 
sance des  sigmoïdes,  sans  lésions  valvulaires,  elle  est  encore  l'objet  de  contro- 
verses :  admise  par  Corrigan,  Aran,  Alvarenga,  elle  a  été  contestée  par  Char- 
cellay,  dont  l'opinion  est  adoptée  par  l^otain  et  Rendu,  qui  considèrent  cette 
variété  d'insuffisance  aortique  comme  encore  à  démontrer.  Par  contre,  Mau- 
rice Raynaud,  C.  Paul,  H.  Huchard,  s'accordent  à  déclarer  qu'elle  se  rencontre 
dans  un  certain  nombre  de  cas  de  dilatation  de  l'aorte  intéressant  l'orifice  ven- 
triculaire  du  vaisseau.  Il  s'agit  alors  d'une  affection  primitive  de  l'aorte  ayant 
amené  l'agrandissement  de  l'aire  de  l'anneau  aortique  que  ne  peuvent  plus 
obturer  les  valvules  sigmoïdes,  l'accolement  diastolique  de  leurs  bords  libres 
étant  rendu  impossible  par  suite  de  l'éloignement  excentrique  de  leurs  points 
d'insertion.  Plus  souvent,  à  coup  sûr,  à  la  dilatation  de  l'orifice  s'ajoutent  quel- 
ques altérations  sigmoïdiennes  dont  l'importance  ne  saurait  être  négligée  dans 
la  pathogénie  de  l'insuffisance.  Aussi,  doit-on  considérer  l'insuffisance  aor- 
tique d'oi'igine  artérielle  comme  le  résultat  ordinaire  de  lésions  d'cndaortite 
intéressant  les  valvules,  et  plus  rarement  d'une  dilatation  excentrique  de  l'an- 
neau qui  se  montre  exceptionnellement  à  l'état  isolé,  mais,  dans  nombre  de 
cas,  coexiste  avec  les  altérations  valvulaires  et  contribue  pour  sa  part  à  pro- 
duire l'insuffisance. 
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Les  mensurations  entreprises  par  Péris  (de  Kœnigsberg),  en  1861),  ont  établi 
(fu'il  existe  une  dilatation  physiologique  de  l'anneau  aortique,  s'accenluantavec 
l'âge,  et  tendant  à  rendre  l'aire  de  Torifice  supérieure  à  celle  que  peuvent  recou- 
vrir les  sigmoïdes  par  leur  accotement  diastolique;  mais  on  n"a  jamais  observé 
la  production  d'une  insuffisance  aortique  en  pareil  cas,  et  l'on  ne  saurait  trou- 
ver dans  ce  phénomène  ((u'une  condition  prédisposante  à  l'insuffisance  valvu- 
laire. 

Du  cùlé  de  l'aorte  elle-même,  on  constate  fréquemment  des  altérations  mul- 
tiples à  divers  degrés  d'évolution  :  athérome,  plaques  calcaires,  sclérose  ou 
dégénérescence  granulo-graisseuse,  dilatation  cylindroïde  ou  anévrysmale.  On 
a  regardé  ces  lésions  tantôt  comme  la  conséquence  directe  de  l'insuffisance  val- 
vulaire  et  des  troubles  qu'elle  api)orte  à  la  pression  sanguine  et  à  la  circulation 
dans  l'aorte,  tantôt  au  contraire  comme  la  cause  prochaine  de  cette  insuffisance, 
les  sigmoïdes  ne  tardant  pas  à  être  forcées  par  suite  de  l'accroissement  du  choc 
diastolique  qu'elles  ont  à  supporter  au-dessous  d'une  poche  anévrysmale  rem- 
plissant le  rôle  de  réservoir  élastique.  Quel  que  soit  l'intérêt  de  ces  discussions 
pathogéniques,  et  en  particulier  des  expériences  instituées  par  Marey  pour 
démontrer  le  rôle  de  l'ampoule  anévrysmale,  elles  ne  comportent  en  réalité 
(ju'unc  importance  secondaire;  en  eflet,  les  lésions  valvulaires  et  l'insuffisance 
qu'elles  entraînent  ne  sont,  à  tout  prendre,  ni  l'origine,  ni  le  résultat  des  alté- 
rations de  l'aorte,  elles  ne  sont  qu'un  mode  de  manifestation,  une  localisation 
spéciale  d'une  cause  identique  :  l'aortile  chronique  frappant  tantôt  isolément, 
tantôt  d'une  façon  successive  ou  simultanée  le  vaisseau  lui-même  et  son  appa- 
reil valvulaire. 

Physiologie  pathologique.  —  Le  premier  effet  t]c  l'insuffisance  des 
sigmoïdes  est  d'augmenter  la  masse  du  sang  qui  vient  remplir  le  ventricule 
gauche  pendant  sa  diastole,  puis<{ue  à  l'afOiix  sanguin  normal  provenant  de 
l'oreillette  par  l'orifice  mitral,  s'ajoute  le  roHux  partiel  du  sang  aortique  à  tra- 
vers le  pertuis  créé  par  l'inocclusion  valvulaire.  De  là,  la  distension  du  ventri- 
cule. 

Celt("  dilalation  s'accompagne  bientôt  d'hypertrophie,  le  myocarde  étant  sou- 
mis à  un  excès  de  travail  pour  faire  progresser  cette  masse  plus  considérable 
de  sang.  Du  côté  de  l'oreillette,  on  observe  des  phénomènes  analogues,  dus  à 
la  résistance  qu'il  lui  faut  surmonter  pour  faire  pénétrer  le  sang  qu'elle  ren- 
ferme dans  le  ventricule  que  tend  à  remplir  en  même  temps  le  reflux  aortique. 

Aussi  observe-t-on,  en  pareil  cas,  une  augmentation  considérable  du  volume 
du  cœur  gauche.  Le  cœur  droit  reste  fort  longtemps  indemne,  l'hypertrophie 
du  ventricule  gauche  établissant  d'ordinaire  une  compensation  suffisante  pour 
l)arer  à  toute  stase  dans  la  circulation  pulmonaire  et  à  tout  excès  de  travail  du 
cœur  droit,  du  moins  lorsqu'il  s'agit  d'insuffisance  aortique  pure  sans  coexis- 
tence de  lésions  mitrales. 

Du  côté  de  l'arbre  artériel,  le  reflux  du  sang  dans  le  ventricule  au  début  de 
sa  diastole  détermine  des  troubles  de  circulation  des  plus  manifestes.  L'abais- 
sement de  la  tension  artérielle  au  moment  de  la  diastole  cardiaque  se  trouve 
notablement  accru  du  fait  de  la  régurgitation  de  l'aorte  dans  le  ventricule  ; 
par  contre,  la  tension  systolique  est  augmentée  par  suite  de  l'hypertrophie  ven- 
triculaire  et  du  plus  grand  volume  de  l'ondée  sanguine  lancée  dans  l'aorte  à 
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chaque  systole.  D'autre  part,  l'aorte  privée  de  son  point  d'appui  par  l'insuffi- 
sance des  sigmoïdes  ne  peut  plus,  comme  à  l'état  physiologique,  faire  pro- 
gresser le  sang  par  sa  propre  systole  et  transformer,  pour  les  artères  situées  en 
aval,  le  courant  intermittent  en  courant  continu.  Aussi  l'arbre  artériel  tout 
entier  se  trouve-t-il  soumis  à  des  alternatives  de  pression  offrant  un  écart  anor- 
mal considérable  entre  les  maxima  et  les  minima  successifs,  et  entraînant,  pour 
chaque  révolution  cardiaque,  une  dilatation  et  un  retrait  exagérés  de  toutes  ses 
branches. 

L'aorte,  en  particulier,  subit  les  effets  de  ces  brusques  différences  de  pres- 
sion, dont  la  répétition  incessante  a  bientôt  pour  conséquence  de  favoriser  le 
développement  des  altérations  de  ses  parois,  ou  tout  au  moins  d'en  accroître 
rimportance. 

Le  myocarde  a,  pour  sa  part,  à  souffrir  de  ces  perturbations  circulatoires; 
et,  sans  parler  de  l'ischémie  pouvant  résulter  de  lésions  endartérielles  intéres- 
sant les  coronaires,  on  conçoit  que  le  reflux  diastolique  du  sang  de  l'aorte  dans 
le  ventricule  vient  entraver  le  courant  sanguin  pénétrant  dans  les  artères  coro- 
naires et  amoindrir  la  nutrition  des  parois  musculaires. 

Étiologie.  —  Les  notions  qui  précèdent  permettent  d'établir,  à  côté  du 
traumatisme,  deux  modes  étiologiques  principaux,  et  de  distinguer  l'insuffi- 
sance aortique  d'orir/ine  cardiaque,  résidtant  d'une  endocardite  ayant  altéré  les 
valvules  sigmoïdes,  et  l'insuffisance  aortique  d'origine  arlérielle,  conséquence 
de  lésions  d'endaortite  intéressant  l'orifice  du  vaisseau  et  son  appareil  valvu- 
laire. 

Cette  dernière  variété  semble  être  de  beaucoup  la  plus  commune,  et,  comme 
l'ont  montré  en  particulier  Peter,  H.  Huchard  et  son  élève  Jacquet  ('),  présente 
des  allures  cliniques  permettant  d'en  faire  le  diagnostic  du  vivant  du  malade. 
Cette  forme  d'insuffisance  aortique  peut  être  à  bon  droit  considérée  bien  plutôt 
comme  une  maladie  de  l'aorte  que  comme  une  affection  cardiaque;  elle  se 
montre  plus  fréquemment  chez  l'homme  à  l'âge  adulte  ou  dans  la  seconde 
moitié  de  l'existence,  et  reconnaît  les  mêmes  causes  que  les  lésions  de  l'aorte  : 
athérome,  aortite  subaiguë  ou  chronique,  artério-sclérose.  Aussi  doit-on,  en 
pareil  cas,  incriminer  l'alcoolisme,  le  saturnisme,  le  paludisme,  la  syphilis, 
l'intoxication  nicotique,  la  goutte,  et  parfois  les  maladies  infectieuses  et  le  sur- 
menage (H.  Huchard). 

L'insuffisance  aortique  endocardiaque,  plus  rare,  se  montre  à  lout  âge,  et  en 
particulier  chez  les  sujets  jeunes,  à  l'occasion  d'une  poussée  d'endocardite  rhu- 
matismale; le  plus  souvent  alors  elle  coexiste  avec  l'insuffisance  mitrale.  Nous 
avons  vu,  d'ailleurs,  qu'elle  peut  être  déterminée  par  les  lésions  de  toute  endo- 
cardite infectieuse,  quelles  qu'en  soient  la  forme  et  l'origine;  elle  apparaît 
parfois  brusquement  au  cours  d'une  endocardite  infectante  amenant  la  destruc- 
lion  des  valvules  sigmoïdes. 

L'ataxie  locomotrice,  dont  la  coexistence  fréquente  avec  l'insuffisance  aor- 
tique a  été  signalée  par  Berger  et  Rosenbach,  Grasset,  Letulle,  Dreyfus- 
Brisac,  etc.,  serait,  suivant  Grasset,  une  cause  de  la  lésion  de  l'aorte  par  reten- 
tissement des  douleurs  spinales  sur  le  cœur  et  dilatation  cardiaque  réflexe  ; 

(•)  F.  Jacquet,  Étude  clinique  de  l'insuffisance  aortique  d'oi-igine  artérielle;  Thèse  inaug., 
Paris,  1891. 
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suivant  M.  ^Martin,  les  l('sions  du  tabès  et  celles  de  l'aoïie  auraient  une  cause 
commune  dans  rendartérite  des  petites  artères  et  la  sclérose  dystrophique  qui 
en  est  la  conséquence  ;  d'après  II.  C.  ^^'ood  ('),  les  altérations  de  l'aorte  feraient 
partie  des  lésions  trophiques  consécutives  à  la  sclérose  des  cordons  postérieurs. 
Mais,  comme  l'a  montré  Raymond,  on  doit  considérer  les  lésions  aortiquesdans 
le  tabès  comme  «  une  simple  coïncidence,  une  complication  fortuite,  amenée 
par  les  progrès  de  l'âge,  la  sénilité  précoce,  ou  développée  sous  l'influence 
de  l'alcoolisme,  du  rhumatisme,  de  la  syphilis,  qui  interviennent  communément 
en  pareil  cas  (-)  » . 

Symptômes.  —  Rarement  le  dcdiut  de  l'insuftisance  aorti([ue  se  fait  brus- 
([uenienl,  et  si  l'on  excepte  les  cas  de  rupture  traumatique  ou  de  destruction 
partielle  par  ulcération  rapide  d'une  valvule  sigmoïde,  à  peine  rencontre-t-on 
(piclques  faits  dans  lesquels  les  symptômes  sont  apparus  en  peu  d'heures  et 
pour  ainsi  dire  d'une  façon  aiguë  :  Potain  a  rapporté  un  cas  de  ce  genre  au 
cours  d'une  endocardite  rhumalismale. 

Dans  les  circonstances  exceptionnelles  où  l'insuffisance  aortique  se  trouve 
brusquement  constituée,  elle  se  révèle  d'ordinaire  par  une  douleur  précordiale 
subite,  accompagnée  d'un  abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle 
amenant  un  èlat  syncopal  plus  ou  moins  prolongé,  et  d'une  dyspnée  parfois 
excessive  (Aran.  Peacock,  Forster).  En  même  temps,  apparaissent  les  signes 
stéthoscopiques  de  l'insuffisance  valvulairc  qui  demeurent  dès  lors  permanents. 

Mais  cette  éventualité  est  fort  rare,  et  dans  l'immense  majorité  des  cas  l'insuf- 
fisance aortique  se  constitue  peu  à  peu,  sans  attirer  l'attention  par  des  phéno- 
mènes bien  marqués,  et  sans  produire  de  troubles  dont  l'origine  cardiaque  soit 
manifeste  au  premier  abord.  Elle  peut  même,  lorsqu'elle  est  peu  considérable 
et  que  la  compensation  est  parfaite,  demeurer  latente  pendant  une  longue 
pcîriode  et  n'être  reconnue  que  par  une  auscultation  fortuite  à  l'occasion  d'une 
maladie  incidente. 

Les  phénomènes  généraux  ([ui  permettent,  dans  les  cas  moins  frustes,  de  son- 
ger à  l'existence  d'une  insuffisance  aortique,  sont  presque  tous  le  résultat  soit 
des  désordres  de  la  circulation  artérielle  et  de  l'anémie  (jui  en  est  la  consé- 
([uence,  soit  des  altérations  endaortiques,  ou  de  l'artério-sclérose  et  de  ses 
localisations  prédominantes  ;  et,  de  fait,  ils  sont  plus  fréquents  et  plus  carac- 
térisés dans  l'insuffisance  aortique  d'origine  artérielle. 

A  l'ischémie  cérébrale  et  aux  brusques  alternatives  de  la  tension  artérielle 
encéphalique  doivent  être  rapportés  les  maux  de  tète  fréquents  et  tenaces  dont 
se  plaignent  les  malades,  l'insomnie,  les  vertiges,  les  élourdissements  ("•)  sur- 
tout manpiés  à  l'occasion  d'un  mouvement  rapide,  d'un  eiforl.et  en  particulier 
lorsque  le  sujet  se  courbe  pour  ramasser  un  objet  à  terre  et  se  relève  brusque- 
ment, les  bourdonnements  d'oreille,  les  sensations  de  battements,  de  pulsa- 
tions intra-cràniennes,  les  poussées  congestives  vers  la  face  suivies  de  pâleur 
excessive. 

Le  teint  est  ordinairement  décoloré,  le  faciès  anémique,  tous  les  téguments 
sont  pâles,  jaunâtres;  ce  fait  reconnaît  pour  cause  un  spasme  des  vaisseaux 

(')  Il.-C.  WooD  (de  Pliiladelphie),  Semaine  médicale,  \"  février  1893. 

{-)  R.VYMOND,  Dirt.  t'ncijehpéd.,  article  T.vbès,  p.  522. 

('')  LiMDO,  Enccphalopathie  d'origine  cardiaque   77(c'se  de  Paris,  1878. 
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périphériques,  attribué  par  quelques-uns  à  la  réaction  des  artérioles  contre 
l'à-coup  brusque  de  la  systole  cardiaque  succédant  à  un  abaissement  exagéré 
de  la  tension  artérielle,  mais  dont  F.  Franck  (')  a  montré  le  point  de  départ 
dans  un  réllexe  engendré  par  l'irritation  de  l'endocarde  au  niveau  de  la  lésion 
valvulaire.  Cette  pâleur  du  visage  contraste  de  façon  assez  caractéristique 
avec  la  teinte  animée  et  les  varicosités  faciales  des  cardiopathes  atteints  d'af- 
fections mitrales. 

A  l'artério-sclérose  ou  aux  altérations  mêmes  de  l'aorte,  concomitantes  de 
l'insuffisance  valvulaire,  ressorlissent  les  troubles  dyspeptiques,  les  douleurs 
rétro-sternales,  les  crises  angineuses,  et,  pour  une  bonne  part,  les  accès  de 
dyspnée  et  les  poussées  congestives  pulmonaires.  Ces  divers  accidents  méritent 
de  fixer  l'attention,  car  ils  pourront,  dans  bien  des  cas,  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic  de  la  cardiopathie  artérielle. 

Chez  un  grand  nombre  de  sujets,  l'insuffisance  aortique  ne  s'accompagne, 
pendant  longtemps,  que  de  phénomènes  de  dyspepsie  douloureuse,  à  foi'me  gas- 
tralgique  ;  les  digestions  sont  pénibles,  accompagnées  de  gaz  abondants  et  de 
pyrosis  (Leared).  Si  le  malade  est  soumis  au  repos,  il  voit  ces  accidents  s'amen- 
der, alors  que  la  fatigue  musculaire  et  le  surmenage  cardiaque  les  augmentent 
notablement. 

La  douleur  rétro-sternale  est  assez  constante,  mais  présente  des  degrés  fort 
variables  d'intensité,  depuis  la  simple  sensation  de  gêne,  de  malaise  constriclif, 
jusqu'à  la  crise  pseudo-angineuse  de  raortile.  Ordinairement  localisée  derrière 
la  poignée  du  sternum,  elle  s'étend  parfois  à  une  portion  plus  ou  moins  consi- 
dérable de  la  région  précordiale  ;  elle  présente  des  rémissions  longues  et  sou- 
vent complètes,  surtout  lorsque  le  malade  garde  le  repos;  constamment,  au 
contraire,  elle  s'exaspère  pas  le  mouvement. 

Quant  à  l'accès  d'angine  de  poitrine  véritable,  il  ne  saurait  offrir  ici  rien 
de  spécial  ;  il  ne  représente,  en  effet,  qu'un  accident  d'origine  aortique, 
surajouté,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  aux  désordres  propres  à  l'insuffi- 
sance valvulaire. 

Les  crises  dyspnéiqucs,  depuis  longtemps  signalées  par  les  observateurs, 
semblent  susceptibles  d'interprétations  multiples  en  rapport  avec  leur  pathogé- 
nie très  variable.  Si,  dans  quelques  cas,  il  s'agit  de  véritables  accès  d'asthme 
cardiaque  (Trousseau,  Potain),  souvent  aussi  on  se  trouve  en  présence  de  ces 
accès  de  dyspnée  pseudo-asthmatique  habituels  chez  les  artério-scléreux  et 
que  l'on  a  pu  souvent  rapporter  à  l'imperméabilité  rénale  et  à  la  toxhémie 
(Huchard)  ('-).  Dans  quelques  faits,  enfin,  c'est  à  la  production  d'un  œdème 
aigu  du  poumon  (Huchard)  (^),  ou  à  une  poussée  d'apoplexie  pulmonaire  (Péri- 
vier)  (*)  survenant  à  une  période  variable  de  la  cardiopathie  artérielle,  qu'il  faut 
attribuer  les  désordres  respiratoires. 

Tels  sont  les  phénomènes  généraux  prédominants  qui  accompagnent  l'évo- 
lution de  l'insuffisance  aortique,  et  révèlent  à  l'observateur  la  maladie  artérielle 

(')  F.  Franck,  Soc.  de  biolog.,  janvier  1885. 

(■-)  IL  HucHAHD,  L'insuffisance  aorlique  artérielle;  Sem.  médic,  18  février  1891. 

H.  Huchard,  Société  méd.  des  hôpitaux.  18  avril  1890. 
(')  PÉRiviER,  Apoplexie  pulmonaire  dans  l'arLério-sclérose  et  les  cardiopath.  artérielles  ; 
Tkèseinaug.,  Paris,  1892. 
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(lonl  la  lésion  valvulaire  n'est  qu  un  cas  porliculicr  ;  d'aulant  plus  accenlués 
(jue  l'artério-sclérose  ou  raoriilc  sont  plus  marquées,  ils  font  au  contraire 
ordinairement  défaut  dans  l'insuffisance  aortique  d'origine  endocardiaque  : 
ici  la  lésion  représente  toute  la  maladie,  tandis  que  dans  la  cardiopathie  arté- 
rielle la  maladie  prime  la  lésion  valvulaire. 

Du  côté  du  cœur  lui-même  existent,  du  moins  au  début,  peu  de  troubles 
fonctionnels  ;  les  i)alpitations,  rares  au  repos,  apparaissent  parfois  assez 
intenses  à  l'occasion  des  mouvements  ou  des  elTorts  ;  plus  souvent,  tout  se 
l)orne  à  une  sensation  de  plénitude,  <le  gène  dans  la  région  cardiacjue  ou  à 
l'épigastre,  avec  battements  systoliques  perçus  par  le  malade,  et  résultant  de 
riiypertrophie  ventriculaire.  Il  n'y  a  là  d'ailleurs  rien  de  bien  particulier  à  l'in- 
suffisance aortique,  et  l'on  peut  même  dire  que  cette  cardiopathie  est  com- 
patible, dans  bien  des  cas,  avec  une  absence  complète  de  tout  malaise,  de  toute 
perturbation  fonctionnelle  pouvant  mettre  le  malade  sur  ses  gardes. 

Signes  physiques.  —  Les  renseignements  de  cet  ordre  fournis  par  l'examen 
direct  du  sujet  sont,  au  contraire,  des  plus  nets  et  des  plus  caractéristiques  : 
ils  permettent,  à  l'exclusion  de  tout  autre  symptôme,  d'affirmer  la  lésion. 

L'inspection  de  la  région  précordiale  ne  révèle  pas,  en  général,  de  voussure 
biiMi  appréciable,  tant  que  le  conir  droit  n'a  pas  subi  l'hypertrophie  excentrique 
appartenant  à  la  période  de  rupture  de  compensation.  Mais  on  constate  l'a- 
baissement de  la  pointe  du  cœur,  légèrement  déviée  en  dehors,  et  qui 
vient  battre  dans  le  sixième  ou  le  septième  espace  intercostal,  suivant  le 
degré  de  l'hypertrophie  du  cœur  gauche;  l'accentuation  du  choc  systolique, 
sa  r(^partition  sur  une  surface  plus  étendue,  enfin  l'augmentation  de  l'aire  de 
matité  précordiale  viennent  confirmer  l'existence  de  celte  hypertro])hie  ven- 
triculaire. 

L'auscultation  révèle  un  souf/ïe  dia)<tolique  de  la  base,  caractéristique  de 
l'insuffisance  des  sigmoïdes. 

Ce  souffle,  comme  l'a  montré  Aran,  commence  au  moment  où  se  produit  à 
l'état  normal  le  claquement  des  sigmoïdes  aortiques,  c'est-à-dire  qu'il  débute 
avec  la  diastole;  il  se  prolonge  alors  plus  ou  moins  pendant  le  grand  silence, 
jusqu'au  voisinage  de  la  présystole.  Cette  localisation  dans  le  temps  se  com- 
prend aisément  si  l'on  songe  que  ce  souCtle  est  produit  par  le  reflux  du  sang 
aortique  dans  le  ventricule  entrant  en  diastole,  et  que  sa  durée,  comme  celle 
de  ce  rellux.  dépend  du  temps  nécessaire  pour  que  la  réplétion  ventriculaire 
soi!  arrivée  à  un  degré  tel  que  la  pression  intra-cardiaque  devienne  égale  à  la 
pression  intra-aortique. 

Il  siège  à  la  base  du  co^ur,  puisque  son  lieu  de  production  est  l'orifice 
aortique,  et  présente  son  maximum  d'intensité  au  foyer  d'auscultation  des 
liruits  de  cet  orifice,  c'est-à-dire  au  niveau  du  troisième  cartilage  costal 
droit  vers  le  bord  du  sternum,  dans  le  point  où  l'aorte  se  rapproche  de  la  paroi 
Ihoraciipie. 

De  ce  foyer  maximum,  il  se  propage  d'ordinaire  le  long  du  bord  droit  du 
sternum,  ou  obliquement  vers  la  pointe  du  cœur,  au-dessous  du  corps  de  l'os 
(G.  Sée),  dans  le  sens  même  de  l'ondée  sanguine  rétrograde  (pii  lui  donne 
naissance.  Mais  on  observe  parfois  sa  propagation  dans  une  direction  plus 
transversale,  coupant  le  corps  du  sternum  presque  à  angle  droit,  et  se  dirigeant 


230 


MALADIES  DE  L'ENDOCARDE. 


vers  le  second  ou  le  troisième  espace  intercostal  gauche  où  il  demeure  très 
nettement  perceptible;  on  peut  admettre,  suivant  Potain,  qu'en  pareil  cas, 
l'onde  sanguine  rétrograde  affecte  une  direction  analogue  commandée  par  la 
disposition  oblique  du  perluis  que  laissent  entre  elles  les  sigmoïdes  insuffi- 
santes. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  le  souffle  est  plus  nettement  perçu  vers  la  pointe 
du  cœur,  sans  qu'on  puisse  donner  une  interprétation  rigoureuse  de  cette  ano- 
malie; sans  doute  elle  doit  dépendre  de  conditions  particulières  individuelles, 
et  l'on  a  incriminé  la  disposition  des  lésions  valvulaires  (Forster),  les  déforma- 
tions thoraciques,  l'amaigrissement  du  sujet,  etc.  Si  les  rapports  plus  directs 
de  la  pointe  du  cœur  avec  la  paroi,  invoqués  par  tous  les  auteurs,  permettent 
de  comprendre  la  possibilité  d'une  transmission  plus  marquée  du  souflle  dans 
ce  point,  ils  ne  sauraient  cependant  rendre  compte,  à  eux  seuls,  du  fait  lui- 
même,  puisqu'ils  existent  chez  tous  les  sujets  et  que  cette  variété  de  propaga- 
tion du  bruit  diastolique  est  exceptionnelle. 

Le  souffle  de  l'insuffisance  aortique  présente  d'ordinaire  un  timbre  doux, 
filé,  aspiratif,  caractéristique.  Rarement  il  est  musical  ou  piaulant;  dans  quel- 
ques cas  exceptionnels,  il  est  assez  intense  pour  être  perçu  à  distance  el  pour 
troubler  le  repos  du  malade.  Souvent,  au  contraire,  il  est  faible  et  exige  une 
auscultation  attentive. 

Dans  tous  les  cas,  et  quelle  que  soit  sa  durée,  il  est  plus  accentué  au 
moment  même  où  il  commence,  c'est-à-dire  au  début  de  la  diastole;  il  diminue 
ensuite  progressivement  d'intensité  pour  s'éteindre  tout  à  fait  pendant  le  grand 
silence.  Ces  divers  caractères  du  souflle  trouvent  leur  explication  dans  ce  fait 
qu'il  est  produit  par  l'ondée  sanguine  refluant  dans  le  ventricule  sous  l'in- 
fluence de  la  pression  intra-aortique  et  de  l'aspiration  ventriculaire  :  ces  deux 
forces  n'offrent  pas  une  énergie  suffisante  pour  déterminer  des  vibrations 
intenses  et  un  souffle  à  timbi'e  rude,  comme  dans  le  rétrécissement  aortique 
où  la  force  motrice  est  représentée  par  la  systole  du  ventricule  hypertrophié. 
D'autre  part,  à  mesure  que  le  sang  aortique  rentre  dans  le  ventricule  la  pres- 
sion diminue  dans  l'aorte  et  augmente  dans  la  cavité  cardiaque  que  vient 
remplir  également  le  sang  de  l'oreillette  :  aussi  l'intensité  du  souffle  suit-elle 
une  atténuation  parallèle  à  la  décroissance  de  l'ondée  sanguine  rétrograde.  Le 
souffle  et  le  l'eflux  aortiques  cessent  quand  les  pressions  ventriculaire  et  aoi'- 
tique  sont  devenues  égales. 

Il  est  bon  de  faire  remarquer  que  l'intensité,  la  rudesse,  et  la  tonalité  aiguë 
du  souffle  ne  sont  nullement,  comme  on  pourrait  le  croire,  dans  un  rapport 
direct  avec  le  degré  de  l'insuffisance.  On  peut  môme  dire  que,  toutes  condi- 
tions de  rugosités  valvulaires,  d'élasticité  aortique,  ou  de  dilatation  cardiaque 
égales  d'ailleurs,  ce  rapport  est  au  contraire  inverse  :  on  conçoit,  en  effet,  que 
le  reflux  sanguin  à  travers  un  pertuis  étroit  produira  un  souffle  plus  intense 
et  de  tonalité  plus  élevée  que  s'il  trouve  un  orifice  largement  béant,  à  travers 
lequel  il  s'opère  sans  effort.  L'atténuation  et  la  tonalité  plus  basse  du  souffle 
ne  prouvent  donc  nullement  une  diminution  dans  le  degré  de  l'insuffisance,  et 
permettent  au  contraire  de  soupçonner  les  progrès  de  l'inocclusion  valvulaire. 

Le  second  bruit  du  cœur,  constitué  par  le  claquement  simultané  des  sig- 
moïdes aortiques  et  pulmonaires,  est  presque  toujours  notablement  afl'aibli  ou 
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même  supprimé,  et  couvert  par  le  souffle  dans  la  région  aorlique.  Copcndant, 
l()rs(juc  les  valvules  aortiques  sont  peu  lésées  et  que  leur  lonctionnemenl  n  est 
entravé  ijne  partiellement,  on  perçoit  au  foyer  aoi'tique  leur  elaquement  diasto- 
lique,  (jui  offre  parfois  alors  un  tindjre  parcheminé  en  rapport  avec  la  moindre 
souplesse  de  leur  tissu.  D'ailleurs,  en  s'éloignant  du  foyer  maximum  du  souffle, 
on  retrouve  constamment  le  deuxième  bruit  cardiaque,  dont  la  persistance  est 
due,  tout  au  moins,  au  claciuement  normal  des  sigmoïdes  pulmonaires. 

Il  n'est  pas  très  rare,  chez  les  malades  porteurs  d'une  insuffisance  aortique, 
d'entendre  à  la  base  du  cœur  un  double  souffle,  systolique  et  diastolique. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas  le  souffle  systolique  est  dû  à  la  coexistence  d'un 
rétrécissement  aorlique  :  le  double  souffle  est  alors  symptomatique  d'une 
double  lésion.  Mais  des  faits  bien  étudiés  par  Gendrin,  Alvarenga,  Soulsen, 
ont  établi  la  réalité  d'un  double  souffle  aorlique  dans  l'insuffisance  pure.  Parmi 
les  théories  invoquées  pour  explitjuer  la  genèse  du  souffle  systolique  en  pareil 
cas,  il  faut  retenir  surtout  la  production  de  vibrations  au  niveau  des  indura- 
lions  et  des  inégalités  des  valvules  sigmoïdes  sous  l'influence  de  l'ondée  san- 
guine systolique,  dont  la  vitesse  est  d'autant  plus  accrue  que  la  pression  inlra- 
aorlique  se  trouvera  plus  faible  à  la  fin  de  la  diaslole  et  la  pression  intra-ven- 
Irieulaire  au  contraire  plus  élevée  (.Marey).  Aussi,  l'hypertrophie  du  ventricule, 
bien  (ju  elle  soit  impuissante  par  elle  seule  à  déterminer  le  souffle  systolique, 
est-elle  cependant  une  condition  adjuvante  pour  sa  producticni  (Potain). 

Un  certain  nombre  d'observateurs,  principalement  en  Angleterre  (Austin 
Flint,  Ch.  Turner,  Byrom-Bramwell,  Guileras,  Gairdner,  Maguire,  Lees, 
Samson),  ont  attiré  l'attention  à  diverses  reprises  sur  l'existence  d'un  souffle 
présyslolique  de  la  pointe  chez  quelques  individus  atteints  d'insuffisance  aor- 
tique sans  coexistence  de  rétrécissement  mitral.  La  vérification  nécroscopiquc 
a  pu  être  faite  dans  plusieurs  cas. 

La  question  a  été  reprise  récemment  par  Lespérance  ('),  et  par  Potain  (-).  Il 
s'agit,  non  pas  d'une  propagation  anomale,  à  la  pointe  du  cœur,  du  souffle 
diastolique  de  l'insuffisance  aortique,  qui  d'ailleurs  a  pour  caractère  de  s'atté- 
nuer ou  même  de  disparaître,  comme  nous  l'avons  vu,  dans  la  présyslolc, 
mais  bien  d'un  véritable  souffle  présyslolique,  parfois  accompagné  de  frémis- 
sement cataire.  L'existence  d'un  frémissement  suffit  à  le  dift'érencier  d'un 
bruit  extracardiaque  cardio-pulmonaire,  et  l'on  doit  admettre,  avec  Samson  et 
Potain.  qu'il  prend  naissance  au  niveau  de  la  valvule  mitrale  dont  la  grande 
lame,  refoulée  par  l'onde  sanguine  rétrograde  aortique,  réalise  une  sorte  de 
rétrécissement  relatif  de  l'orifice  mitral.  Dès  lors,  interposée  entre  deux  cou- 
rants parallèles  et  de  vitesse  dilférenle  londe  rétrograde  aortique  et  veine  san- 
guine auriculo-ventriculaire  présystolique),  cette  lame  mitrale  entre  en  vibra- 
tion, d'où  la  production  d'un  frémissement  et  d'un  souffle  i)endant  la 
présystole. 

On  conçoit  ([u'il  faut  une  régurgitation  aortique  d'un  volume  assez  considé- 
rable pour  réaliser  les  conditions  dans  lesquelles  ce  souffle  [leut  se  produire, 
et  c'est  ce  qui  explique,  sans  doute,  la  rareté  relative  du  phénomène  :  en  tout 

(')  LiisrÉn.\.Nci-:  (de  Montréal).  Soufllc  iirt'systoIi(iuc  dans  l'insul'li.sancc  aorliijue.  Thèse 
inaug.,  1891. 

(-)  l'uTAiN.  Leçon  rédigée  par  Marlin-Durr.  In  Gazette  des  llopilaux.  Il  mars  1890. 
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cas,  il  est  bon  d'être  édifié  sur  cette  cause  d'erreur  possible  dans  le  diagnostic 
d'une  double  lésion  valvulaire. 

Les  signes  fournis  par  l'examen  des  artères,  et  en  particulier  par  l'explo- 
ration du  pouls  radial,  sont  des  plus  importants  et,  dans  la  plupart  des  cas, 
absolument  caractéristiques. 

Le  pouls  de  l'insuffisance  aorlique,  ou  pouls  de  Corrigan,  du  nom  du  mé- 
decin d'Edimbourg  qui  l'a  bien  mis  en  lumière,  est  un  pouls  fort  et  bondissant  : 
la  pulsation  artérielle  est  ample,  brusque,  et  donne  au  doigt  la  sensation  d'une 
pression  vasculaire  instantanément  élevée;  suivant  l'expression  d'Aran,  elle 
rappelle  la  détente  subite  d'un  ressort.  Mais  cette  forte  diastole  artérielle  est 
aussitôt  suivie  d'une  dépression  marquée,  le  pouls  fuit  sous  le  doigt,  l'artère 
semble  se  vider  et  devenir  difficilement  perceptible,  pour  se  distendre  de  nou- 
veau violemment  sous  la  poussée  de  l'ondée  sanguine  suivante.  C'est  le  puisus 
celer  (G.  Sée)  dans  lequel  la  durée  d'une  pulsation  unique  est  plus  courte  que 
celle  d'une  pulsation  normale. 

Tous  ces  caractères  sont  encore  plus  marqués  lorsque  l'on  élève  le  bras  du 
malade;  en  effet,  l'abaissement  de  la  pression  dans  les  artères  du  membre  au 
moment  de  leur  systole  devient  ainsi  plus  prononcée,  et  accentue  le  con- 
traste avec  l'impulsion  bondissante  de  l'onde  lancée  par  le  cœur. 

Si  l'on  recherche,  au  moyen  du  sphygmanomètre  de  Potain,  le  degré  de  la 


Fie.  9.  —  Pouls  radial  dans  rinsuflisance  aorlitiue. 


tension  artérielle,  on  voit  que  la  pression  nécessaire  pour  écraser  la  radiale  et 
supprimer  la  pulsation  au  delà  de  l'ampoule  est  supérieure  à  la  moyenne  nor- 
male, et  varie  d'ordinaire  entre  19  et  21  centimètres  de  mercure,  la  moyenne 
normale  étant  de  18  centimètres.  On  a  ainsi  la  preuve  directe  de  l'augmen- 
tation de  tension,  au  moment  de  la  diastole  artérielle,  sous  l'effort  de  l'ondée 
systolique  cardiaque. 

Le  tracé  sphygmographique  reproduit  d'ordinaire  très  nettement  ces  diverses 
particularités  du  pouls  de  Corrigan. 

On  voit,  en  effet,  une  ligne  ascendante  verticale  s'élevant  à  une  hauteur 
variable,  mais  toujours  exagérée,  et  atteignant  dans  certains  tracés  une  ampli- 
tude excessive.  Elle  traduit  pour  l'œil  la  soudaineté  et  l'ampleur  de  la  diastole 
de  l'artère.  Le  sommet  de  la  pulsation  est  formé  par  un  angle  très  aigu,  résul- 
tant de  la  chute  brusque  du  levier  par  suite  du  rapide  abaissement  de  la  ten- 
sion artérielle;  il  se  produit  alors  un  léger  ressaut,  puis  une  ligne  de  descente 
interrompue,  d'ordinaire,  par  un  dicrotisme  marqué.  La  partie  supérieure  du 
tracé  de  chaque  pulsation  prend  ainsi  l'aspect  d'une  sorte  de  crochet  que  l'on 
a  donné  comme  caractéristique  de  l'insuffisance  des  sigmoïdes. 

Ce  crochet  n'est  cependant  pas  pathognomonique,  et  sa  production  dépend 
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uniquemenl  de  la  coexislcncc  d'une  faible  tension  arlérielle  moyenne  et  d'une 
énergique  impulsion  systolique  ventriculaire.  Ces  deux  conditions  se  trouvent 
réalisées,  il  est  vrai,  dans  l'insuffisance  aortique,  mais  elles  peuvent  se  rencon- 
trer dans  d'autres  cas,  en  particulier,  comme  l'a  montré  Ouinquaud,  chez  cer- 
tains anémiques,  chez  les  typhoïdi«jues,  au  cours  de  l'anévrysme  de  l'aorte, etc. 
On  peut  même  l'obtenir  à  volonté,  par  un  léger  artifice,  avec  un  sphygmogra- 
phe  muni  d'un  levier  très  sensible.  Il  n'en  reste  pas  moins,  d  une  façon  géné- 
rale, un  indice  de  valeur  pour  le  diagnostic  de  l'insuffisance  aortique. 

A  ces  divers  phénomènes,  on  devrait  ajouter  le  retard  du  pouls  par  rapport 
au  choc  systolique  du  cœur  (Hentlerson),  signalé  par  Tripier  à  propos  du  poids 
carotidien,  et  mentionné  par  la  plupart  des  auteurs.  ]\Iais  les  recherches  de 
F.  Franck  ont  démontré  qu'il  s'agit,  en  pareil  cas,  d'une  erreur  d'inlerprétalion, 
et  que  le  pouls,  dans  l'insuffisance  aortique,  avance  au  contraire  par  suite  de 
l'énergique  propulsion  de  l'ondée  systoli({ue  dans  un  système  artériel  où 
n'existe  qu'une  faible  tension. 

L'erreur  provient  de  ce  qu'on  a  ju-is  jiour  le  début  de  la  systole»  le  soulève- 
ment enregistré  au  niveau  du  conir  ])endantla  diastole  et  résultant  de  la  réplé- 
tion  du  ventricule  par  l'ondée  aortique  rétrograde. 

On  perçoit  encore,  par  la  vue,  la  palpation  et  rauscullation,  au  niveau  des 
artères  un  certain  nombre  de  signes  inqiorlanls. 

C'est  tout  d'abord  le  phénomène  du  poiih  visible  de  Corrigan,  ([ui  traduit  à 
l'œil  l'amplitude  et  la  brus(pierie  de  la  diastole  artérielle.  A  la  base  du  cou  les 
pulsations  des  carotides,  des  sous-clavières,  déterminent  des  battements  facile- 
ment appréciables  à  distance,  une  sorte  d'ondulation  rythmique  qui  a  reçu  le 
nom  expressif  de  «  danse  des  artères  ».  D'ailleurs,  ce  n'est  pas  seulement  au 
niveau  des  gros  troncs  artériels  (|ue  l'on  observe  ce  phénomène,  mais  sur  le 
trajet  de  toutes  les  artères  superficielles;  dans  les  cas  intenses  ou  de  longue 
durée,  les  battements  visibles  se  produisent  même  au  niveau  des  artérioles,  et 
en  particulier  des  collatérales  des  doigts  ou  des  branches  de  la  faciale.  Ils  sont 
du  reste  d'autant  plus  apparents  que  les  artères,  par  suite  de  la  distension  et  du 
retrait  exagérés  auxquels  elles  sont  soumises  de  façon  incessante,  deviennent 
au  bout  de  peu  de  temps  sinueuses  et  comme  détenilues  :  leurs  battements  s'ac- 
compagnent dès  lors  d'ondulations  et  de  déplacements  d'ensemlile  parfois  des 
plus  apparents. 

D'autre  part,  Ouincke  (1808).  Bccker  (I87I).  Gripat, Tapret.  Ruault  (1885)  ('), 
ont  signalé  le  phénomène  du  pouls  capilhiire  visible,  soit  au  niveau  des  taches 
vaso-motrices  provoquées  à  la  peau  par  une  pression  ou  une  friction  prolon- 
gées, soit  au  niveau  du  derme  sous-onguéal  légèrement  comprimé  en  son  centre 
par  luie  faible  pression  exercée  sur  l'ongle  (pouls  sous-onguéal).  soit  au  niveau 
de  la  rétine  (Ouincke,  Lebert.  Becker,  Clément,  etc.);  enfin  Ed.  Ilirlz(-)  a  si- 
gnalé également  son  existence  au  niveau  de  la  zone  congeslive  entourant  les 
plaques  d'urticaire  chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  aortiipic. 

Un  phénomène  de  même  ordre,  constitu»'  par  l'association  du  poids  capillaire 
visilde  au  niveau  de  l'isthme  du  gosier,  de  battements  carotitliens  et  de  pulsa- 

(')  RcAULT.  France  mcdicaJe.  nont  1887):  —  Tlirrtc  iuniiQ.,  Paris,  1883. 
(■)  I-;n.  lliur/..  Soc.  mcd.  de.^  lu'ipilanx,  '25  j,-ui\ior  188',). 
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lions  du  voile  du  palais  et  de  la  luette,  a  été  décrit  depuis  par  Frédéric  Mûl- 
1er  ('),  par  Merklen  ('2),  par  H.  Huchard  (^),  qui  a  particulièrement  insisté  sur  le 
pouls  transmis  amygdalo-carotidien,  et  par  F.  A.  Mathieu  dans  sa  thèse  inau- 
gurale (1890). 

En  dehors  des  battements  carotidiens  transmis  à  l'isthme  du  gosier  (danse 
des  artères),  le  signe  de  Fr.  MïiUer  n'est  qu'un  cas  particulier,  une  localisation 
du  pouls  capillaire. 

Le  pouls  capillaire  visible  et  le  pouls  de  l'isthme  du  gosier  reconnaissent 
pour  cause  la  forte  tension  et  la  brusquerie  de  l'onde  systolique  demeurant 
manifeste  jusque  dans  les  artérioles  ou  les  réseaux  capillaires  dont  l'élasticité 
est  entravée  d'une  façon  plus  ou  moins  durable  par  un  état  de  spasme,  de  pa- 
ralysie ou  de  dégénérescence.  Dès  lors,  au  lieu  d'un  courant  sanguin  continu 
et  régulier,  on  observe  jusque  dans  les  capillaires  un  courant  saccadé,  intermit- 
tent, rythmé  par  l'énergique  impulsion  du  cœur.  Ces  conditions  n'existent  pas 
que  dans  l'insuffisance  aortique,  et  le  pouls  capillaire  a  été  signalé  chez  des  sa- 
turnins, des  brightiques,  des  chloro-anémiques,  etc.;  mais  c'est  à  coup  sûr  dans 
la  maladie  de  Corrigan  que  se  trouvent  réunies  les  conditions  les  plus  favora- 
bles à  sa  production. 

Bien  que  relevant  d'une  pathogénie  semblable,  le  signe  de  Fr.  Millier  paraît 
posséder  une  plus  grande  \aleur  séméiologique  puisqu'il  n'a  été  jusqu'ici  ren- 
contré que  chez  des  sujets  atteints  d'insuffisance  sigmoïdienne. 

Lorsqu'on  exerce  mie  légère  pression  sur  le  trajet  d'un  tronc  artériel,  on 
perçoit  un  frémissement  assez  intense,  qui  n'avait  pas  échappé  à  Corrigan  et 
qu'il  rapportait,  à  juste  titre,  à  la  vitesse  de  transmission  de  l'ondée  systolique 
lancée  par  un  ventricule  hypertrophié  dans  des  artères  où  la  pression  sanguine 
est  abaissée. 

Enfin,  l'auscultation  révèle  au  niveau  des  artères  un  certain  nombre  de  phé- 
nomènes propres  à  éclairer  le  diagnostic  de  l'insuffisance  aortique. 

C'est  d'abord  la  disparition  du  second  bruit  aortique  propagé  dans  les  caro- 
tides; signe  infidèle  et  de  peu  de  valeur.  C'est  enfin  le  double  ton  de  Traube, 
et  le  double  souffle  intermittent  crural  de  Duroziez,  dont  l'importance  est 
beaucoup  plus  grande. 

Si  l'on  ausculte  une  artère,  la  crurale  par  exemple,  en  ayant  soin  de  ne  la 
point  comprimer,  on  perçoit,  comme  l'a  indiqué  Traube,  un  double  bruit,  clop- 
pel-ton,  qu'il  regarde  comme  caractéristique.  Le  premier  des  deux  bruits  est  le 
ton  qui  s'entend  normalement  sur  toute  artère  un  peu  importante  au  moment 
de  sa  diastole,  il  est  seulement  exagéré;  le  deuxième  est  un  bruit  de  choc,  beau- 
coup plus  faible  que  le  précédent,  mais  tout  analogue,  et  qui  se  produit  au  mo- 
ment de  la  diastole  artérielle  secondaire  qui  constitue  le  dicrotisme  et  dont  il 
repi'ésente  la  manifestation  auditive. 

Le  double  souffle  intermittent  crural  de  Duroziez  ('■)  est  constitué  par  deux 
bruits  de  souffie  se  succédant  à  bref  intervalle  sous  le  pavillon  du  stéthoscope 
appliqué  sur  l'artère  fémorale  de  façon  à  la  comprimer  plus  ou  moins  fortement 

(')  Fr.  Ml  ller,  Charit.  Annalen,  Bd  XIV,  1889. 
(-)  Merklen,  Gas.  hebd.,  15  mars  1890. 
(^)  H.  Huchard,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  2  mai  1890. 
('')  Duroziez,  Arch.  gén.  de  médecine,  1801. 
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suivanl  les  cas.  Ce  double  souine  pourraît  être  perçu  au  niveau  de  tout  autre 
tronc  artériel,  mais  si  Duroziez  a  choisi  la  fémorale, c'est  à  cause  de  sa  super- 
ficialilé  au  pli  de  l'aine  et  de  son  passage  en  avant  d'un  plan  résistant  qui  en 
rend  la  compression  facile. 

Le  premier  souflle  correspond  au  pouls  artériel,  et  peut  être  déterminé  sur 
toute  artère  (jue  l'on  comprime;  le  second  est  également,  comme  l'a  bien  dit 
Duroziez,  «  fabriqué  de  toutes  pièces  »  par  la  compression  de  l'artère,  mais  on 
ne  peut  le  [)roduire  à  l'état  normal, aussi  est-ce  lui  qui  a  seul  une  valeur  séméiolo- 
gique,  le  premier  souflle  n'en  ayant  aucune. 

Si  Duroziez  a  judicieusement  observé  que  ce  souflle  «  marche  en  sens  con- 
traire »  du  premier,  et  lui  a  assigné  comme  cause  le  relkix  rétrograde  du  sang 
artériel  arrêté  par  la  contraction  des  arlériolcs,  on  n'a  plus  voulu  par  la  suite  y 
voir,  avec  Toussaint  et  Colrat,  et  avec  Marey  qu'une  manifestation  auditive 
d'une  double  diastole  artérielle  résultat  du  dicrolisme  :  c'était  un  souflle  di- 
crote,  produit  par  la  compression  transformant  en  bruits  souillants  le  doppcl- 
tonde  Traube.  Potain  et  Rendu  ont  accepté  cette  opinion  dans  leur  arlicle  du 
Dictionnaire  encyclopédifjKe,  mais  depuis  cette  époque  Potain  et  F.  Franck  ont 
reconnu  que  les  expériences  instituées  par  Toussaint  et  Colrat  prêtaient  à  l'er- 
reur et,  dans  son  enseignement  clinique,  Potain  montre  que  le  second  souffle 
crural  est  dû  au  reflux  du  sang  par-dessous  le  bord  du  stéthoscope  comprimant 
l'artère.  Ce  reflux  est  le  résultat  de  l'excès  de  pression  qui  s'établit  momentané- 
ment entre  le  point  déprimé  de  l'artère  et  les  capillaires  au  moment  de  la  brus- 
(pie  ondée  syslolique, et, d'autre  parl.de  la  faible  pression  qui  se  montre  au  con- 
traire, dès  le  début  de  la  diaslole  cardiaque,  dans  le  segment  de  l'artère  com- 
pris enlre  le  camr  et  le  j)oint  dé|trimé  pai'  le  stéthoscope.  Celte  dilférence  de 
tension  en  deçà  et  au  delà  du  point  comiirimé  a  pour  résultat  forcé  le  reflux 
d'une  onde  sanguine  du  segment  inl'éi'ieur  dans  le  segment  supérieur  de  l'ar- 
tère, et  par  suite  la  [u-oduction  d  un  bruit  de  souffle  coïncidant  avec  la  systole 
artérielle  ou  la  diaslole  cardiaque,  ou  })lus  exactement  avec  la  descente  du  le- 
vier sphygmographique.  Ce  n'est  donc  nullemeid  un  souffle  dicrote;  et  Potain 
a  montré  que  pour  le  rendre  plus  évident  et  le  mieux  pei'cevoir,il  faut  compri- 
mer la  fémorale  avec  le  bord  du  stéthoscope  le  plus  éloigné  du  c(eur,  l'onde 
rétrograde  se  passant  alors  sous  le  pavillon  même  de  l'instrument  qui  en  re- 
cueille ainsi  toutes  les  vibrations. 

11  est,  d'ailleurs,  des  conditions  particulières,  entre  autres  un  certain  rapport 
entre  le  degré  d'écrasement  de  la  lumière  de  Tarière  et  l'énergie  d'impulsion  du 
myocarde  hy]iertrophié,  favorables  à  la  production  de  ce  souffle;  aussi,  comme 
l'a  montré  Duroziez,  la  force  avec  laquelle  on  doit  comprimer  la  crurale  pour 
faire  apparaître  ou  disparaître  le  double  souffle  vai'ie  avec  chaque  cas  et 
suivant  la  période  de  la  maladie.  On  conçoit,  en  effet,  (ju'il  cesse  d'être  percep- 
tible quand  le  ventricule  gauche,  dilaté  ou  dégénéré,  n'a  plus  la  puissance 
nécessaire  pour  déterminer  entre  les  deux  segments  artériels  séparés  par  la 
pression  du  stéllioscopc  une  différence  de  pression  suflisanle  pour  engendrer 
un  reflux  capable  de  produire  le  souffle. 

Il  ne  traduit  donc  que  les  conditions  de  systole  brusque  et  énergique,  avec 
pression  diastolicjue  faible  dans  le  système  artériel;  ce  sont  là  des  phéno- 
mènes qui  existent  à  coup  sùr  des  plus  marqués  dans  l'insuffisance  aortique, 
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et  c'est  en  cela  que  le  double  souffle  crural  est  un  bon  signe  de  cette  lésion 
valvulaire  ;  mais  on  sait  que  des  phénomènes  tout  analogues  peuvent  se  ren- 
contrer dans  beaucoup  d'aulres  cas.  Et,  de  fait,  ainsi  que  l'avait  indiqué 
Duroziez,  on  a  pu  constater  le  double  souffle  intermittent  chez  des  cliloro- 
tiques,  des  saturnins,  des  typhoïdiques,  etc.  :  ce  n'est  donc  nullement  un 
signe  pathognomonique. 

Tels  sont  les  symptômes  qui  accompagnent  d'ordinaire  l'insuffisance  aor- 
lique  pure,  en  particulier  d'origine  endocardiaque  ;  mais  on  peut  observer  un 
certain  nombre  de  modifications  au  tableau  clinique  lorsqu'à  l'insuffisance 
des  valvules  s'ajoutent,  comme  c'est  fréquent  dans  l'insuffisance  d'origine 
artérielle,  soit  un  rétrécissement  de  l'orifice,  soit  des  altérations  marquées 
de  l'aorte  elle-même  ou  du  système  artériel  tout  entier. 

Lorsqu'il  y  a  coexistence  d'insuffisance  et  de  rétrécissement  aortiques,  outre 
l'adjonction  d'un  souffle  systolique  rude  de  la  base  au  souffle  diastolique  de 
l'insuffisance,  on  constate  des  modifications  notables  dans  le  pouls  qui  perd, 
en  bonne  partie  tout  au  moins,  les  caractères  typiques  du  pouls  de  Corrigan. 


FiG.  11).  —  l'ouïs  radial  dans  rinsuflisaiicc  aoiiiquc  avec  Kd Kcissemenl. 


Le  pouls,  exploré  à  la  radiale,  semble  dur,  tenu;  son  impulsion  initiale, 
toujours  brusque,  est  moins  intense  :  c'est  l'union  des  caractères  propres  au 
pouls  du  rétrécissement  aortique  et  à  celui  de  l'insuffisance.  D'ailleurs, 
l'existence  de  l'artério-sclérosc  ou  de  l'athérome  artériel,  presque  constants 
en  pareil  cas,  contribue  à  imprimer  son  cachet  au  tracé  sphygmographique  : 
ascension  verticale  brusque,  mais  peu  élevée;  crochet  nul  ou  à  peine  ébauché, 
la  ligne  de  descente  commençant  par  une  sorte  de  plateau  plus  ou  moins  long 
et  presque  de  niveau  avec  le  sommet  de  la  pulsation;  dicrotismc  générale- 
ment nul. 

On  conçoit  dès  lors  que  le  pouls  visible,  le  pouls  capillaire  fassent  presque 
toujours  assez  complètement  défaut,  et  que  l'auscultation  ne  permette  plus 
guère  d'entendre  le  doppel-fon  de  Traube,  ni  le  double  souffle  intermittent 
crural,  dont  la  production  exige  des  conditions  particulières  d'élasticité  des 
parois  artérielles. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  L'évolution  de  l'insuffisance  aor- 
tique est  des  plus  variables  suivant  des  conditions  multiples  inhérentes  au 
degré  et  à  la  nature  des  lésions  valvulaires,  aussi  bien  qu'à  l'hygiène  générale 
du  malade.  Dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  surtout  si  l'altération  des 
sigmoïdes  est  d'origine  endocardiaque,  et  si  le  sujet  n'est  pas  soumis  à  des 
causes  répétées  de  débilitation  ou  de  surmenage,  la  durée  de  la  période  de 
compensation  peut  être  des  plus  prolongées,  et  l'on  a  vu  l'insuffisance  aor- 
tique demeurer  latente,  en  pareilles  circonstances,  pendant  15  et  '20  années. 
Dans  la  plupart  des  cas,  cependant,  les  malades  ne  tardent  pas  à  ressentir  les 
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li'uuldes  ronclioiincls  relcvanl  de  l'hypci'Lrophie  du  vcnlriculc  gauciic  et  de 
l'écart  exagéré  entre  les  maxima  et  les  niininia  successifs  de  la  tension  arté- 
rielle. Nous  avons  montré,  d'ailleurs,  ([uc  la  plupart  des  troubles  morbides 
attribués  à  l'insuffisance  aortique  doivent  être  plus  justement  rapportés,  dans 
les  faits  d'origine  artérielle,  aux  manifestations  viscérales  multiples  de  l'artério- 
sclérose et  aux  modifications  de  la  circulation  dans  des  territoires  localisés  : 
ici  la  maladie  prime  la  lésion. 

La  longue  intégrité  de  la  petite  circulation  et  l'aljsence  de  toute  géne  à  la 
déplétion  des  cavités  droites  rendent  compte,  pour  une  bonne  part,  de  la  tar- 
dive apparition  des  phénomènes  généraux  que  l'on  est  habitué  à  considérer 
comme  l'apanage  des  affections  cardiaques  valvulaires.  ÇependanI,  ces 
accidents  de  stase  veineuse,  d'essoufllement ,  de  dyspnée,  d'a-dème,  de 
cyanose,  revenant  par  crises  paroxystiques,  font  ici  encore  leur  apparition 
dès  que  le  myocarde  aQaibli  se  laisse  dilater  et  ne  peut  plus  lutter  avec 
avantage  contre  le  reflux  diastoliciue  du  sang  contenu  dans  l'aorte.  C'est 
la  période  d'asystolie,  terminaison  commune  de  toutes  les  lésions  cardia- 
ques aboutissant  à  l'insuffisance  du  myocarde  :  nous  n'avons  pas  à  y  insister 
pour  le  moment.  Qu'il  nous  suffise  de  dire  que  l'affaiblissement  du  pouls  et 
la  disparition  du  frémissement  artériel,  en  indiquant  la  diminution  d'énergie 
du  myocarde,  doivent  faire  prévoir  la  prochaine  apparition  de  cette  phase 
ultime. 

Une  terminaison  peut-être  plus  fréquente  de  l'insuffisance  aortique,  et  à 
coup  sûr  plus  spéciale  à  cette  maladie,  est  la  mort  subite  par  syncope, 
signalée  déjà  par  Aran,  puis  étudiée  par  Mauriac,  qui  l'attribuait  à  la  dégéné- 
rescence du  myocarde;  on  s'accorde  aujourd'hui  à  voir  la  cause  de  cette  syn- 
cope, qui  survient  à  l'occasion  d'un  effort,  d'une  émotion  morale  vive,  dans 
un  troul)le  de  la  circulation  coronaire  ayant  pour  résultat  l'irrigation  sanguine 
insuffisante  du  myocarde.  La  distension  ventriculaire  par  le  reflux  aortique 
ne  serait  qu'une  condition  adjuvante,  de  même  que  l'anémie  bulbaire  consé- 
quence de  l'insuffisance  sigmoïdienne. 

Parfois,  du  reste,  la  mort  subite  se  produit  dans  des  conditions  dilTércntes  : 
elle  est,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  conséquence  d'une  crise  d'angine 
de  poitrine,  dans  d'autres,  d'une  embolie  cérébrale  dont  le  point  de  départ  se 
trouve  au  niveau  des  altérations  de  l'orifice  aortique.  D'après  G.  Sée,  ce  serait 
même  l'éventualité  la  plus  commune. 

Pronostic.  —  Si,  d'une  façon  générale,  le  pronostic  est  celui  de  toute 
lésion  valvulaire  chronique,  c'est-à-dire  fatal  à  plus  ou  moins  longue  échéance, 
il  comporte  cependant  certaines  indicati(jns  particulières. 

Potain  admet,  pour  l'avoir  observée,  la  disparition  possible  d'une  insuffi- 
sance aortique  de  date  relativement  récente.  Leyden  (')  a  récemment  montré, 
avec  pièces  r.natomiques  à  l'appui,  la  guérison  par  cicatrice  fibreuse  d'une 
insuffisance  d'origine  traumatique;  mais  il  s'agit  là  de  cas  absolument  excep- 
tionnels. Bien  qu'ordinairement  incuraljle,  l'insuffisance  des  sigmoïdes  est 
néanmoins  assez  bien  tolérée  si  le  sujet  peut  être  placé  dans  des  conditions 
hygiéniques  évitant  toute  fatigue  du  myocarde  et  retardant,  autant  que  pos- 

(')  Lf.yden,  Soc.  de  mcd.  int.  de  Berlin,  avril  1892. 
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sible,  la  dilatation  du  ventricule.  En  pareil  cas,  on  peut  dire  que  le  pronostic 
est  relativement  favorable,  la  période  de  compensation  parfaite  étant  fort 
longue.  Mais  le  malade  se  trouve  constamment  menacé  par  le  danger  de  la 
mort  subite  :  les  symptômes  révélateurs  de  lésions  étendues  de  l'aorte,  les 
douleurs  rétro-sternales,  les  crises  d'angine  de  poitrine,  les  accès  de  palpita- 
tions avec  inégalités  du  pouls  et  dyspnée,  doivent  faire  redouter  cette  fatale 
terminaison.  C'est  dire  qu'elle  est  surtout  à  craindre  dans  l'insuffisance 
aortique  d'origine  artérielle. 

L'affaiblissement  de  la  systole,  l'atténuation  des  caractères  du  pouls  de 
Corrigan,  la  disparition  du  double  souffle  crural,  viennent  assombrir  le  pro- 
nostic en  révélant  la  fatigue  du  mj'ocarde  et  l'imminence  de  la  phase  asysto- 
lique  avec  dilatation  ventriculaire. 

Diagnostic.  —  Il  est  d'ordinaire  facile  :  la  constatation  d'un  souffle  aspi- 
ratif  diastolique  de  la  base,  à  droite  du  sternum,  d'une  hypertrophie  ventri- 
culaire gauche,  coexistant  avec  un  pouls  offrant  les  caractères  du  pouls  de 
Corrigan,  et  avec  le  phénomène  du  double  souffle  intermittent  crural,  ne  peut 
laisser  place  au  doute.  Mais  on  doit  avoir  toujours  présent  à  l'esprit  qu'aucun 
de  ces  signes  n'est  suffisant  à  lui  seul  pour  permettre  de  diagnostiquer  l'insuf- 
fisance aortique,  et  que  c'est  par  leur  réunion  qu'ils  deviennent  caractéris- 
tiques. 

Le  souffle  diastolique  de  la  région  aortique  peut  être,  dans  quelques  cas, 
d'origine  extra-cardiaque;  mais  alors,  outre  les  modifications  du  souffle  sui- 
vant la  position  verticale  ou  couchée,  suivant  les  moments  d'examens  succes- 
sifs, on  ne  constate  aucun  des  phénomènes  artériels,  aucun  des  troubles  circu- 
latoires propres  à  l'insuffisance  valvulaire;  l'hypertrophie  ventriculaire  fait 
défaut. 

On  pourrait  parfois  être  induit  en  erreur  par  le  souffle  diasto- 
lique du  rétrécissement  mitral  ;  mais,  sans  parler  de  ses  caractères 
propres  que  nous  étudierons  plus  loin,  ce  souffle  a  son  maximum  à  la 
pointe,  et  d'autre  part  il  n'est  pas  accompagné  d'hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  ni  du  pouls  bondissant  de  Corrigan,  ou  du  double  souffle  crural. 
Il  est  d'ailleurs  assez  rarement  le  seul  signe  stéthoscopique  de  la  sténose 
mitrale. 

Rappelons  que  la  constatation  d'un  souffle  présystolique  de  la  pointe,  même 
accompagné  de  frémissement,  venant  se  surajouter  aux  signes  de  l'insuffi- 
sance aortique,  n'implique  pas  forcément  la  coexistence  d'un  rétrécissement 
mitral;  nous  nous  sommes  expliqué  plus  haut  à  ce  sujet  (Voy.  p.  251).  En 
l'absence  du  claquement  d'ouverture  de  la  mitrale,  et  lorsque  le  pouls  conser- 
vera les  caractères  spéciaux  du  pouls  de  Corrigan,  on  devra  songer  à  la  possi- 
bilité d'une  insuffisance  aortique  pure,  déterminant,  comme  l'ont  établi 
Sanison  et  Potain,  la  mise  en  vibration  de  la  mitrale  saine  au  moment  de  la 
présystole. 

L'insuffisance  des  sigmoïdes  pulmonaires,  qui  est  du  reste  exceptionnelle, 
donne  bien  lieu  à  un  souffle  diastolique  de  la  base,  mais  il  siège  à  gauche 
du  sternum  au  foyer  de  l'artère  pulmonaire,  et  coexiste  avec  des  trou- 
bles de  stase  au  niveau  du  cœur  droit.  Les  phénomènes  artériels  font  com- 
plètement défaut. 
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Chez  cerlaiiis  aïK'micjues,  chez  les  saluniins,  chez  ]>on  nomltre  de  névro- 
pathes on  observe  parfois  des  bnllemenis  arlériels  visiltles  à  dislance  et  Ton 
constate  un  pouls  Ijondissant  ollrant  de  grandes  analogies  avec  le  pouls  de 
Corrigan  ;  on  a  même  signalé  en  pareil  cas  la  possilulilé  du  pouls  ca]>illaire 
et  du  double  souffle  crural.  Mais  l  auscultalion  cardiaque  montre  l  intégrilé, 
parfois  raccentuatiou  du  claquement  des  sigmoïdes  aorliques.  Il  en  est  de 
même  dans  l'artério-sclérose  sans  lésions  des  sigmoïdes,  et  chez  quelcjues 
vieillards  dont  les  artères  sont  athéromateuses  :  l'absence  du  souflle  diasto- 
liciue  juge  la  question. 

On  doit  se  rappeler,  d'ailleurs,  que  le  souffle  diastolique  de  l'insuffisance 
peut  être  faible  et  qu'il  faut  le  rechercher  avec  soin,  non  seulement  au  foyer 
d'auscultation  de  l'orifice  aortique,  mais  dans  une  assez  grande  étendue  de 
l'aire  précordiale,  en  arrière  du  sternum  et  jusque  vers  la  pointe  du  cœur. 
Nous  avons  insisté  déjà  sur  ce  fait  important. 

Enfin,  le  diagnostic  dilïérentiel  avec  l'anévrysme  de  l'aorte  et  la  dilatation 
aorticfue  présentera  parfois  quelques  difficultés.  Mais  il  faut  tout  d'abord  éli- 
miner les  cas  fréquents  dans  lesquels  l'anévrysme  ou  la  dilatation  aortique 
s'accompagnent  d'insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  :  il  s'agit  alors  de  la 
coexistence  de  deux  afl'ections  dont  les  symptômes  propres  se  trouvent  asso- 
ciés et  plus  ou  moins  confondus.  La  difliculté  du  diagnostic  consiste  alors,  non 
pas  à  reconnaître  l'insuffisance  valvulaire,  mais  à  préciser  la  nature  des  lésions 
de  l'aorte  qui  l'accompagnent. 

Lorsque  l'anévrysme  aortique,  sans  insuffisance  valvulaire,  ne  se  caractérise 
pas  nettement  par  la  présence  d'une  voussure  avec  centre  de  battemenis  «lis- 
tincts  de  ceux  du  cœur,  il  peut  prêter  à  la  confusion  par  suite  de  l'existence 
dans  la  région  aortique  d'un  double  bruit  de  souflle  analogue  à  celui  de  l'in- 
suffisance avec  rétrécissement,  et  aussi  de  modifications  du  pouls  simulant  le 
pouls  de  Corrigan.  Mais  on  peut,  d'ordinaire,  en  pareille  circonstance  recueillir 
un  certain  nombre  de  renseignements  conduisant  au  diagnostic  :  symptômes 
plus  ou  moins  accusés  de  compression  exercée  par  l'anévrysme  sur  les 
organes  du  médiastin;  augmentation  de  l'aire  de  la  matité  aortique  déce- 
lant le  siège  et  le  volume  de  la  tumeur;  foyer  de  perception  maxima  des 
bruits  de  battement  ou  de  souffle  dans  le  point  correspondant  ;  affaiblisse- 
ment graduel  de  ces  bruits  en  se  rapprochant  du  cœur  et  le  long  du  bord 
droit  du  sternum;  inégalité  fréquente  des  deux  pouls  radiaux;  absence  du 
double  souffle  crural. 

Cependant  il  faut  reconnaître  (pi'en  dépit  d'un  examen  minutieux,  l'hésita- 
tion, dans  un  certain  nombre  de  cas,  sera  permise,  et  que  le  diagnostic  restera 
moment;mément  en  suspens. 

La  dilatation  de  l'aorte  peut  donner  lieu  également  à  un  double  bruit  de 
souffle  au-dessous  de  la  clavicule  droite,  mais  elle  ne  s'accompagne  pas  de 
pouls  de  Corrigan  tant  ((ue  les  valvules  sigmoïdes  sont  suffisantes.  D'adieurs, 
elle  est  si  fréquemment  associée  à  l'insuflisance  aortique,  dite  artérielle,  tjue 
tout  l'inlénM  du  diagnostic  consiste  à  ne  pas  méconnaître  cette  dilalalion  lors- 
qu'on a  établi  l'existence  de  l'inocclusion  valvulaire  :  l'augmentation  transver- 
sale de  la  matité  aortique  (pii  déborde  le  l)ord  droit  du  sternum  de  plusieurs 
centimètres,  et  la  surélévation  de  la  sous-clavière  droite  dont  les  pulsations 
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deviennent  perceptibles  au-dessus  de  la  clavicule  (Faure),  sont  les  meilleurs 
signes  qui  permettent  d'alTirmer  son  existence. 

Enfin,  on  devra  compléter  le  diagnostic  de  l'insuffisance  aortique  par  la 
recherché  de  la  notion  étiologique.  Nous  avons  suffisamment  insisté,  d'autre 
part,  sur  les  causes  et  la  symptomatologic  de  l'insuffisance  d'origine  trauma- 
tiqvie,  endoeardiaque,  ou  artérielle,  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir. 

Traitement.  —  Lorsque  l'insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  est  peu  pro- 
noncée et  que  l'hypertrophie  venLriculaire  établit  une  compensation  parfaite, 
on  doit  se  borner  à  prescrire  aux  malades  des  règles  d'hygiène  tendant  à  suppri- 
mer toute  fatigue,  toute  augmentation  de  travail  musculaire  pour  le  cœur.  On 
conseillera  un  repos  relatif,  un  régime  alimentaire  régulier,  des  repas  peu 
copieux,  l'abstention  de  boissons  alcooliques  ou  excitantes,  du  thé,  du  café; 
on  interdira  l'usage  du  tabac.  Les  malades  devront  éviter  les  émotions  morales 
vives,  les  exercices  fatigants,  les  changements  brusques  de  température.  Ils 
devi'ont  entretenir  soigneusement  la  liberté  intestinale. 

Si  la  lésion,  bien  qne  compensée,  s'accompagne  d'un  certain  nombre  de 
troubles  fonctionnels,  et  semble  suivre  une  marche  progressive,  surtout  si 
l'insuffisance  aortique  est  reconnue  d'origine  artérielle  et  coexiste  avec  les 
phénomènes  morbides  de  l'artério-sclérose,  il  convient  d'instituer  vm  traite- 
ment qui  s'adresse  non  seulement  à  la  lésion  valvulaire  elle-même,  mais  à  la 
maladie  artérielle  tout  entière.  En  pareil  cas,  c'est  à  l'iodure  de  potassium  qu'il 
faut  recourir  en  vue  d'agir,  si  possible,  sur  les  altérations  des  artères.  Nous 
n'avons  pas  à  discuter  ici  le  mode  intime  de  l'action  de  l'iodure  sur  les  lésions 
artérielles;  son  efficacité,  mise  en  lumière  par  Bouillaud,  Potain,  H.  Huchard, 
est  contestée  par  d'autres  observateurs  qui  veulent  limiter  son  action  aux 
artérites  syphilitiques  ou  n'y  voir  qu'un  dépresseur  de  la  tension  artérielle. 
N"eùt-elle  qu'une  action  vaso-dilatatrice,  la  médication  iodurée  serait  encore 
rationnelle  durant  toute  la  période  d'hypersystolie  de  l'insuffisance  aortique, 
et,  de  fait,  elle  fournit  des  résultats  fort  satisfaisants. 

Cette  médication  doit  être  persévérante,  et  longtemps  prolongée,  avec  des 
périodes  de  repos  :  tout  le  monde  est  d'accord  à  cet  égard,  mais  l'entente  est 
loin  d'offrir  la  même  unanimité  en  ce  qui  concerne  les  doses  et  la  nature  de 
l'agent  médicamenteux.  Qu'il  nous  suffise  de  dire  que  l'iodure  de  sodium, 
mieux  supporté  par  les  voies  digestives,  semble  moins  efficace  que  l'iodure  de 
potassium,  et  que  l'on  peut  prescrire  une  dose  quotidienne  variant  depuis  40 
à  60  centigrammes  (Potain)  jusqu'à  2  grammes  et  plus.  Une  dose  moyenne  de 
60  centigrammes  à  1  gramme  par  jour,  en  deux  prises,  à  chacun  des  prin- 
cipaux repas,  et  répétée  pendant  trois  semaines  par  mois  durant  une  longue 
période,  nous  semble  donner  de  bons  résultats,  sans  exposer  à  des  phénomènes 
d'intolérance  obligeant  à  en  suspendre  l'usage. 

La  médication  iodurée  constitue,  d'ailleurs,  le  traitement  le  plus  efficace  à 
opposer  au  développement  des  phénomènes  d'angine  de  poitrine  par  lésions 
des  coronaires  si  fréquents  au  cours  de  l'insuffisance  aortique  d'origine  arté- 
rielle; on  pourra  lui  adjoindre,  surtout  au  moment  des  crises  douloureuses, 
l'usage  de  la  solution  alcoolique  de  trinitrine  au  1/100  (5  à  6  gouttes  dans  les 
24  heures),  ou  les  inhalations  de  nitrite  d'amylp.  Contre  l'éréthisme  cardiaque, 
avec  palpitations  pénibles,  douleurs  rétro-sternales,  crises  dyspnéiques,  on 
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emploiera  avec  avantage  les  préparations  de  bromures,  de  valériane,  l'éther,  et 
parfois  les  injections  hypodermiques  de  morphine  au  moment  des  paroxysmes. 

Les  révulsifs  locaux,  ventouses  scarifiées,  vésicaloires,  pointes  de  feu,  cau- 
tère, appliqués  au  niveau  de  la  région  aortique,  semblent  avoir  une  action  utile 
dans  les  cas  accompagnés  d  aortite  subaiguT',  et  procurent  souvent  aux  malades 
un  soulagement  appréciable. 

Enfin,  la  digitale  qui  doit  être  proscrite  du  traitement  de  l'insuffisance  aor- 
tique pendant  tf)ute  la  phase  d  hypersystolie  avec  augmentation  de  la  pression 
artérielle,  trouve  son  indication  lorsque  se  produit  la  rupture  de  compensation 
par  suite  de  l'épuisement  du  myocanle  et  de  la  dilataliun  ventriculaire.  L'abais- 
sement de  la  pression  artérielle,  l'alTailjlissement  et  la  fréquence  du  pouls,  et 
les  phénomènes  de  stase  qui  caractérisent  les  débuts  de  la  période  asystolique 
commandent  l'emploi  de  la  digitale  ;  ses  effets  sont  alors  aussi  précieux  que 
dans  la  période  correspondante  des  lésions  mitrales,  ou  dans  les  dilatations 
cardiaques  quelle  qu'en  soit  l'origine.  Administrée  en  temps  opportun,  elle 
rendra  les  plus  grands  services  ;  mais  son  action  devra  être  surveillée  avec 
soin,  afin  d'en  suspendre  l'usage  dès  que  le  myocarde  aura  repris  son  énergie  et 
que  la  pression  artérielle  sera  revenue  à  son  taux  primitif. 

Ajoutons  que,  dans  nombre  de  cas,  le  régime  lacté  sera  des  plus  utiles  poui- 
combattre  divers  accidents,  tels  que  les  troubles  digestifs,  la  dyspnée,  etc.. 
imputaldes,  au  moms  en  partie,  à  la  toxhémie  par  artério-sclérose  rénale. 


CHAPITRE  IV 

LÉSIONS  DE  L'ORIFICE  AURICULO-VENTRICULAIRE  GAUCHE 

A.  —  iîi:trécissement  mitral 

Le  rétrécissement  mitral,  bien  que  représentant  un  des  vices  valvulaires  les 
[ilus  fréquents,  a  été  pendant  longtemps  le  sujet  de  discussions  relatives  non 
seulement  à  la  physiologie  pathologique  ou  à  la  séméiologie  de  ses  phénomènes 
stéthoscopiques,  mais  même  à  la  réalité  de  son  existence  en  tant  que  lésion 
valvulaire  isolée.  On  ne  saurait  aujourd'hui  contester  qu'il  existe  un  rétrécisse- 
ment mitral  pur,  et  s'il  est  vrai  que  l'insuffisance  de  la  valvule  se  montre 
très  fréquemment  associée  à  la  sténose  de  l'orifice,  cette  association  n'est 
nullement  inévitable  :  le  diamètre  de  l'orifice  auriculo-\ enlriculaire  peut  être 
notablement  diminué,  tandis  que  les  valves  de  la  mitralc  en  réalisent  l'occlu- 
sion syslolique  parfaite. 

C'est  ce  rétrécissement  mitral  pur  que  nous  aurons  surtout  en  vue  dans 
notre  description. 

Anatomie  pathologique.  —  Si,  dans  quelques  cas  assez  rares  et  qui 
paraissent  devoir  se  rattacher  à  une  endocardite  aiguë  très  intense,  l'anneau 
fibreux  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  contribue,  par  son  épaississement  et 
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sa  rétraction  concentrique,  ù  constituer  le  rétrécissement,  ce  sont  ordinaire- 
ment les  altérations  seules  des  valves  et  de  leurs  cordages  tendineux  qui 
entraînent  la  sténose  de  l'orifice  milral. 

En  se  reportant  à  la  disposition  anatomique  normale  du  conduit  formé  par 
la  zone  d'implantation  de  la  valvule  et  les  deux  valves  adossées  et  proémi- 
nentes dans  le  ventricule,  on  comprendra  aisément  la  configuration  la  plus 
fréquente  des  lésions  constitutives  du  rétrécissement. 

L'infiammation  portant  plus  spécialement,  au  cours  d  une  endocardite  rhu- 
matismale par  exemple,  sur  les  bords  libres  des  valves,  ceux-ci  deviennent 
plus  épais,  moins  souples,  et  se  soudent  l'un  à  l'autre  par  une  sorte  de  coa- 
lescence,  sur  une  étendue  variable,  dans  le  voisinage  de  leurs  commissures  : 
comme  l'a  très  justement  fait  remarquer  Bouillaud,  c'est  ainsi  que  se  rétrécit 
l'ouvcrtvu'e  palpébrale  lors  d'inflammation  prolongée  des  paupières.  Le  rétré- 
cissement se  montre  donc  comme  une  conséquence  directe  de  l'adhérence  du 
bord  des  valves  de  la  mitrale,  en  même  temps  que  de  la  rigidité  et  de  l'épais- 
sissement  de  ce  bord  dans  la  portion  demeurée  libre. 

Plus  la  lésion  est  ancienne  et  plus  elle  a  tendance  à  s'accentuer,  par  suite  de 
la  rétraction  cicatricielle  du  tissu  scléreux;  en  même  temps,  et  sous  la  môme 
influence,  les  cordages  tendineux  insérés  sur  les  bords  de  la  mitrale  sont  deve- 
nus épais,  rigides  et  subissent  un  raccourcis.sement  progressif  qui  attire  et 
immobilise  les  valves  dans  une  situation  anormale. 

On  constate  alors,  suivant  la  description  de  Bouillaud,  l'existence  d'une  sorte 
d'entonnoir  rigide  inséré  sur  la  zone  fibreuse  auriculo-ventriculaire,  à  sommet 
proéminant  dans  la  cavité  du  ventricule,  et  offrant  en  ce  point  un  orifice 
tantôt  circulaire,  tantôt  en  forme  de  fente,  circonscrit  par  des  bords  épais, 
inégaux  et  indurés.  Les  dimensions  de  cet  orifice  sont  très  variables  suivant 
les  cas,  mais  toujours  fort  inférieures  à  celles  de  l'orifice  mitral  normal,  auquel 
il  s'est  en  réalité  substitué  :  dans  certaines  observations,  le  rétrécissement  était 
tel  qu'il  admettait  à  peine  un  tuyau  de  plume. 

On  conçoit  que  si  les  valvules  sont  encore  suffisamment  souples  pour  céder 
à  la  pression  systolique  du  sang  ventriculaire  et  pouvoir  s'accoler  intimement, 
la  sténose  orificielle  existera  sans  entraîner  forcément  l'insuffisance  valvulaire  ; 
mais  les  lésions  propres  au  rétrécissement  entravent  d'ordinaire  plus  ou  moins 
complètement  le  fonctionnement  des  valves  mitrales,  d'autant  que  ces  lésions 
ne  tardent  guère  à  s'accompagner  d'incrustations  calcaires  des  bords  de  l'ori- 
fice et  des  cordages  tendineux  :  dès  lors  l'insuffisance  est  pour  ainsi  dire 
fatale. 

Le  rétrécissement  mitral  dépend  donc  presque  toujours  des  seules  lésions 
des  valves  de  la  mitrale  et  du  raccourcissement  des  cordages  tendineux  impri- 
mant à  l'appareil  mitral  une  disposition  infundibuliforme  toute  spéciale.  L'an- 
neau fibreux  ne  prend  d'oi'dinaire  à  peu  près  aucune  part  à  la  sténose;  il  en 
est  de  même  des  végétations  fibrineuses  endocarditiques  qui,  siégeant  surtout 
à  la  face  auriculaire  de  la  valvule,  ne  sauraient  être  une  cause  de  rétrécisse- 
ment bien  appréciable. 

Les  anévrysmes  valvulaires,  exceptionnels  d'ailleurs  au  niveau  de  la  mi- 
trale, sont  bien  plutôt  cause  de  son  insuffisance  que  du  rétrécissement  de 
l'oi'ifice. 
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Du  côté  des  cavités  cardiaques,  on  rencontre  des  modifications  de  forme  et 
de  volume  (jui  ont  été  diversement  interprétées  et  semljlent  sujettes  encore  à 
discussion. 

Le  rétrécissement  mitral,  créant  un  obstacle  au  libre  passage  du  sang  de 
l'oreillette  gauche  dans  le  ventricule,  oblige  l'oreillette  à  dépenser  une  énergie 
musculaire  plus  considérable  et,  par  suite,  en  amène  l'hypertrophie  bientôt 
suivie  d'une  dilatation  permanente.  Cette  dilatation  se  montre,  en  pareil  cas, 
d'autant  plus  rapide  et  notable  que  la  musculature  auriculaire  est  normale- 
ment peu  puissante,  et  que  les  bandes  de  fibres  striées  qui  la  constituent  ne 
peuvent  longtemps,  malgré  leur  hypertrophie,  lutter  contre  un  rétrécissement 
mitral  tant  .soit  peu  serré. 

De  là  une  stase  relative  du  sang  dans  la  cavité  agrandie  de  l'oreillette,  et  la 
formation  de  caillots  fibrineux,  souvent  stratifiés,  dans  tous  les  points  où  la 
progression  du  sang  se  trouve  plus  particulièrement  ralentie.  C'est  à  cette 
disposition  anatomiquc  que  Deau  avait  donné  le  nom  d'anévrysme  passif  du 
cœur;  on  la  peut  rencontrer  bornée  à  l'auriculc.  Plus  souvent,  les  caillots  sont 
localisés  vers  la  paroi  postérieure  de  l'oreillette  à  laquelle  ils  adhèrent  intime- 
ment; parfois  ils  s'étendent  à  toute  la  surface  interne  de  la  cavité  auriculaire 
et  même  à  la  face  supérieure  de  la  valvule  mi  traie.  Ces  coagulations  fibri- 
neuses,  on  par  couches  alternatives  fibrineuses  et  cruori(pies,  apportent  par 
elles-mêmes  lui  obstacle  marqué  à  la  déplétion  de  l'oreillette  et  contribuent 
|)uissamment  à  sa  dilatation  et  aux  phénomènes  de  stase  sanguine  en  amont  ; 
elles  peuvent  également  devenir  l'origine  d'embolies  plus  ou  moins  volumi- 
neuses, lancées  par  le  ventricule  gauche  dans  l'arbre  artériel. 

L'accord  est  unanime  sur  ces  lésions  de  l'oreillette,  mais  les  divergences  se 
produisent  au  sujet  de  l'état  du  ventricule  gauche.  Recevant,  pendant  la  dia- 
stole, la  faible  quantité  de  sang  qui  a  pu  traverser  l'orifice  mitral  rétréci,  le 
ventricule  gauche  n'a  qu'une  force  musculaire  restreinte  à  dépenser  pour 
lancer  dans  l'aorte,  dont  l'orifice  est  libre,  cette  ondée  sanguine  minime; 
d'ailleurs,  le  faible  volume  des  ondes  systoliques  successives  a  pour  consé- 
quence l'abaissement  de  la  pression  dans  le  système  artériel  et  la  déplétion 
d'autant  plus  facile  du  ventricule.  Telle  est  l'évolution  des  phénomènes  inté- 
ressant dircclement  les  fonctions  du  ventricule,  et  qui  peuvent  se  résumer 
dans  cette  formule  :  diminution  du  travail  musculaire  imposé  au  ventricule 
gauche.  Il  s'ensuit  logiquement  que  le  myocarde  ventriculaire  n'a  aucune 
raison  de  s'hypertrophier,  et  nous  comprendrions  difficilement  (pi'il  en  fût 
autrement;  on  a  même  signalé  son  atrophie,  ou  du  moins  la  diminution  de  la 
caviti?  ventriculaire  par  suite  d'une  adaptation  de  l'organe  à  la  fonction  :  phéno- 
mène dont  les  exemples  en  pathologie  sont  fréquents. 

Volume  normal  du  ventricule  gauche  dans  les  cas  de  rétrécissement  modéré, 
et  diminulion  de  volume  avec  ou  sans  atrophie  musculaire  lors  de  sténose 
Irès  serrée,  tels  semblent  devoir  être  les  états  du  ventricule  gauche  constatés 
dans  le  cours  du  rétrécissement  mitral  pur.  C'est  l'opinion  récemment  encore 
défendue  par  Dunbar(')  pour  les  cas  de  rétrécissement  mitral  compensé. 
Cependant,  bon  nombre  d'observateurs  admettent  un  degré  plus  ou  moins  con- 


(I)  DuNDAH,  Dcitlscli.  Arrh.  f.  klin.  Med.,  II.  2-3,  1802. 
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sidérable  d'hypertrophie;  celle-ci  se  comprend  de  soi  lorsqu'au  rélrécissement 
mitral  s'ajoute  soit  l'insuffisance  de  la  valvule,  soit  surtout  un  certain  degré 
de  rétrécissement  aortique  ou  sous-aortique;  elle  devient  plus  surprenante  si 
le  l'étrécissement  mitral  est  la  seule  lésion  cardiaque  comme  dans  les  statis- 
tiques de  Lenhartz(')  (de  Leipzig)  et  de  Baumbach("^).  D'après  ce  dernier  auteur, 
sur  97  cas  de  rétrécissement  mitral,  l'alrophie  ventriculaire  se  serait  rencontrée 
seulement  7  fois,  et  encore  aucun  de  ces  sept  cas  n'appartenait  au  rétrécisse- 
ment mitral  pur,  mais  à  la  sténose  mitrale  compliquée  d'autres  lésions  valvu- 
laires  !  De  même,  suivant  Giufrré(^),  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche  serait 
plus  fréquente  qu'on  ne  l'a  dit  dans  la  sténose  mitrale  pure  et  résulterait  de 
l'effort  diastolique  du  ventricule,  la  diastole  étant,  pour  cet  auteur,  un  phéno- 
mène actif. 

Quant  au  cœur  droit,  il  ressent,  dès  les  premières  phases  de  la  maladie,  les 
effets  de  l'obstacle  à  la  déplétion  de  la  petite  circulation  :  la  stase  de  l'oreil- 
lette gauche  entraîne  celle  des  veines  pulmonaires  et  a  pour  conséquence  une 
augmentation  de  pression  dans  l'artère  pulmonaire  contre  laquelle  doit  lutter 
le  ventricule  droit.  Aussi,  a-t-on  pu  dire  que  le  rétrécissement  mitral  équivaut 
à  une  ligature  posée  sur  l'artère  pulmonaire. 

Par  suite  :  hypertrophie  du  ventricule  droit  contribuant  avec  celle  de  l'oreil- 
lette gauche  à  établir  la  compensation;  puis  dilatation  de  sa  cavité,  crises 
d'insuffisance  tricuspidienne  ;  hypertrophie  et  dilatation  consécutives  de  l'oreil- 
lette droite  et  des  veines  caves. 

En  résumé,  à  l'autopsie,  lors  de  rétrécissement  mitral  compliqué  d'autres 
lésions  valvulaires,  le  cœur  présentera  une  hypertrophie  plus  ou  moins  notable 
de  tous  ses  segments,  mais  l'augmentation  de  volume  du  cœur  droit  sera  géné- 
ralement prédominante;  dans  le  cas,  plus  rare  à  la  vérité,  de  rétrécissement 
mitral  pur,  le  ventricule  gauche  diminué  de  volume,  ou  offrant  un  volume 
normal,  contrastera  manifestement  avec  l'augmentation  souvent  considérable 
du  volume  de  l'oreillette  gauche  et  du  cœur  droit.  La  pointe  du  cœur  sera 
tout  entière  formée  aux  dépens  du  ventricule  droit,  et  le  ventricule  gauche 
semblera  comme  un  appendice  accolé  à  la  partie  supérieure  du  ventricule 
droit,  au-dessous  de  l'oreillette  gauche  volumineuse  et  distendue  par  des 
caillots  abondants. 

Parmi  les  lésions  viscérales,  celles  des  organes  respiratoires  sont  plus  spé- 
ciales à  la  sténose  mitrale  ;  on  conçoit,  en  effet,  que  la  circulation  fonction- 
nelle pulmonaire,  comprise,  en  pareil  cas,  entre  le  rétrécissement  de  l'orifice 
mitral  faisant  obstacle  à  sa  déplétion  et  le  ventricule  droit  hypertrophié  lan- 
çant le  sang  avec  énergie  dans  l'artère  pulmonaire,  soit  soumise  à  une  tension 
excessive,  permanente,  prédisposant  aux  œdèmes  congestifs  et  aux  ruptures 
vasculaires  avec  hémoptysies  ou  formation  d'infarctus  hémoptoïques. 

On  a. signalé  des  thromboses  dans  les  branches  et  jusque  dans  le  tronc  de 
l'artère  pulmonaire. 

Étiologie.  —  Le  rétrécissement  mitral  dans  un  certain  nombre  de  faits  se 
montre  consécutif  à  l'endocardite  aiguë,  et  en  particulier  à  l'endocardite  l'hu- 

(')  Lenhartz,  Neuvième  congr.  de  méd.  intern.,  en  Autriche. 

(•-')  Baumdach,  Deutsch.  Arch.  f.  Min.  Med.,  Bd  XL VIII,  H.  5,  4,  1891. 

(^)  GiUFFRÉ,  Cinquième  Congr.  de  la  Suc.  ilal.  de  médecine  int.,  octobre  1802. 
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matismnle  (oO  à  (il)  [)(>ur  100:  Diiroziez,  Diickworlh);  il  s'agil  alors  d'alléra- 
lions  chroniques  de  l'endocarde  amenant  la  sténose  de  l'orifice,  presque  tou- 
jours accompagnée,  en  pareil  cas,  d'insui'fisance  valvulaire,  ou  même  de 
lésions  de  l'orifice  aortique.  Ouclle  que  soit  la  nature  de  l'endocardile  aiguë, 
scai'latinc,  dion^e.  phlegmasies  [)leur()  pulmonaires,  etc.,  la  pathogénie  du  rétré- 
cissement mitral  reste  identique  et  la  relation  éliologique  est  facile  à  établir. 

Maison  a  depuis  longtemps  remarqué  ((irisoUe)  qu'en  dépit  d'un  interrogatoire 
minutieux  on  ne  peut  souvent  trouver  dans  les  antécédents  de  sujets  porteurs 
d'un  rétrécissement  mitral,  et  le  plus  oi-dinairement  d'un  n-trécissemcnt  mitral 
pur,  aucune  des  causes  habituelles  de  l'endocardite  aiguë  ou  subaiguë.  D'autre 
part,  ainsi  (pie  l'ont  montré  Landouzy  et  son  élève  Mme  Marshall  ('),  le  rétré- 
cissement mitral  se  rencontre  bien  plus  IVéquemment  chez  la  femme  que  chez 
l'homme  (70  pour  JOO);  enfin  les  stalisliques  ont  établi  qu'il  est  plus  commun 
entre  dix  huit  et  trente-cinq  ans. 

Cette  fréquence  plus  grande  du  rétrécissement  mitral  pur  chez  la  femme 
jeune  ne  semble  pas  pouvoir  être  rapportée  à  l'inlluence  pathogénique  de  la 
grossesse  et  de  la  puerpéralité,  qui  paraissent  n'avoir  qu'un  rôle  douteux  en 
pareil  cas  (Duroziez);  d'ailleurs  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  cette  lésion 
d'orifice  chez  des  jeunes  filles.  On  conçoit,  dès  lors,  que  l'on  ait  voulu  séparer 
du  rétrécissement  mitral  consécutif  à  l'endocardite  rhumatismale,  le  rétrécis- 
sement mitral  des  jeunes  sujets  (^),  en  particulier  des  jeunes  femmes,  et  en 
faire  avec  Hardy,  Landouzy,  Potain,  G.  Sée  une  lésion  d'évolution,  une  aplasie 
analogue  à  la  sténose  aorlique  des  chloroti(jues  ;  d'autant  que  souvent,  en 
l)areil  cas,  le  rétrécissement  mitral  ne  se  révèle  pendant  un  temps  fort  long 
ipie  par  des  symptômes  d'anémie  ou  de  fausse  chlorose  :  c'est  une  des  formes 
de  la  chlorose  cardiaque  de  G.  Sée  ("). 

Il  est,  enfin,  une  opinion  récemment  soutenue  par  Potain  ('),  Lépine  (*),  qui 
assigne  au  rétrécissement  mitral  pur  des  jeunes  sujets  une  étiologie  toute 
dilTérenle  et  place  la  lésion  cardiaque  sous  la  dépendance  d'une  tuberculose 
pulmonaire  arrêtée  elle-même  dans  son  évolution.  Frappé  de  ce  fait  que,  sur 
55  cas  de  sténose  milrale  pure,  suivis  d'autopsie,  il  avait  pu  relever  1>  fois  la 
coexistence  de  la  tuberculose  pulmonaire,  Potain  s'est  elïorcé  d'établir  la 
relation  existant  entre  l'aiïection  du  jioumon  et  la  lésion  cardiaque.  En  pareil 
cas,  il  s'agissait  presque  constamment  d'un  rétrécissement  mitral  serré,  parais- 
sant en  voie  d'évolution,  tandis  que  la  tuberculose  présentait  surtout  la  forme 
fibreuse  ou  crétacée  et  semblait  cire  enrayée  dans  sa  marche,  ou  même  en 
partie  guérie;  aussi  doit-on  penser,  suivant  Potain,  que  la  lésion  cardiaque  est 
secondaire  à  la  bacillose  et  semble  être  née  sous  son  infiuence,  par  suite  d'une 
«  localisation  nouvelle  de  la  maladie  ».  Les  éléments  bacillaires  en  circulation, 
simplement  apposés  sur  les  bords  mêmes  de  la  valvule,  ou  introduits  par  les 
voies  vasculaires,  déterminent  une  endocardite  marginale  paraissant  avoir  peu 
de  tendance  à  s'étendre  et  n'altérant  en  rien  la  souplesse  du  reste  des  valves 

(')  Mary  Maisshall,  Thèse  de  Parais,  1879. 

(*)  Magiî,  Du  rétrécissement  mitral  pur;  77îèse  de  Paris,  18S8. 
('•)  R.  BoNET,  La  chlorose  cardiaque;  Thèse  de  Paris,  1887. 
(^)  Potain,  Leçon  clinique  in  Gazette  hebdomad.,  12  septembre  1891. 
(^)  LÉPINE,  Société  des  sciences  méd.  de  Lyon,  seplemljre  1891. 
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mitrales.  D'où  la  production  d'une  sténose  mitrale  pure  par  soudure  des  bords 
valvulaires. 

D'autre  part,  le  rétrécissement  une  fois  constitué  deviendrait  une  cause  d'en- 
trave à  l'évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire,  par  suite  de  la  stase  san- 
guine et  de  l'œdème  du  poumon  qui  en  sont  la  conséquence  directe;  cette 
influence  de  l'œdème  pulmonaire,  admise  par  Lépine,  Peter,  semble  emprunter 
sa  confirmation  clans  le  fait  inverse  du  développement  si  fréquent  de  lésions 
tuberculeuses  à  évolution  rapide  au  cours  du  rétrécissement  de  l'artère  pul- 
monaire amenant  l'ischémie  des  poumons. 

Celte  pathogénie  du  rétrécissement  mitral  chez  les  jeunes  sujets  attend  sa 
démonstration  de  recherches  ultérieures,  et,  dans  une  leçon  clinique  plus 
récente,  Polain  a  formulé  à  son  égard  d'expresses  réserves  ('). 

Le  rétrécissement  mitral  n'est  pas  absolument  rare  chez  l'enfant  :  E.  San- 
som  (2)  a  pu  en  recueillir  40  cas,  dont  19  vérifiés  à  l'autopsie.  Suivant  l'auteur 
américain,  il  n'est  jamais  congénital,  mais  reconnaît  pour  cause  l'endocardite, 
soit  intra-utérine,  soit  plus  souvent  des  premières  années  de  la  vie  ;  il  coexiste  en 
pareil  cas  assez  souvent  avec  d'autres  lésions  cardiaques  ayant  comme  lui  l'ori- 
gine rhumatismale.  Deschamps  (')  a  observé  le  rétrécissement  miti*al  congénital. 

Symptomatologie.  —  Le  cortège  clinique  des  phénomènes  généraux 
auxquels  donne  lieu  le  rétrécissement  mitral  est  des  plus  variables  et  mérite 
d'être  étudié  avec  quelques  détails,  car  il  revêt  assez  souvent  des  allures 
trompeuses  propres  à  égarer  le  diagnostic  si  l'examen  cardiaque  n'est  pas 
entrepris  de  propos  délibéré. 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  rétrécissement  mitral  consécutif  à  une  endocardite 
rhumatismale,  fréquemment  accompagné  d'un  degré  plus  ou  moins  marqué 
d'insuffisance,  les  accidents  généraux  sont  à  peu  de  chose  près  ceux  de  toute 
lésion  mitrale  dont  la  compensation  cesse  d'être  parfaite  :  dyspnée,  essouffle- 
ment, palpitations,  oppression  précordiale,  stase  veineuse,  œdèmes,  etc.  Mais, 
même  dans  cette  forme  vulgaire,  le  rétrécissement  imprime  son  cachet  par- 
ticulier, consistant  dans  la  précocité  et  la  prédominance  des  manifestations 
pulmonaires.  C'est,  en  efl"et,  sur  la  petite  circulation  que  retentit  surtout 
l'obstacle  créé  par  la  sténose  mitrale  :  aussi  les  malades  sont-ils  facilement 
anhélants  dès  qu'ils  se  livrent  à  une  marche  rapide,  ou  à  quelque  effort  sou- 
tenu; ils  toussent  fréquemment  et  sont  sujets  à  des  rhumes  qui  se  répètent  à  la 
moindre  occasion,  à  des  bronchites  tenaces  revenant  tous  les  hivers  ;  l'expec- 
toration, rarement  abondante,  est  parfois  teintée  de  sang.  Dans  quelques  cas, 
il  se  produit  de  véritables  hémoptysies,  dont  les  retours  coïncident  assez  sou- 
vent, chez  la  femme,  avec  la  période  menstruelle  qui  semble  augmenter  les 
phénomènes  congestifs  broncho-pulmonaires.  C'est  encore  dans  ces  moments 
que  l'on  voit  apparaître  le  plus  souvent  les  accidents  d'infarctus  pulmonaire. 

Assez  ordinairement,  les  malades  ont  des  troubles  dyspeptiques  avec  dis- 
tension gazeuse.  On  a  signalé,  à  cette  période,  une  polyurie  parfois  assez 
marquée  (Willis). 

L'aspect  des  malades,  dans  ces  cas  typiques,  est  celui  qu'on  a  caractérisé 

(')  PoTAiN,  Semaine  médicale;  7  sept.  1892. 

(-)  E.  Sansom,  The  Americ.  Journ.  of  medic.  sciences,  mars  1890. 

(')  Deschawps,  Société  anatom.,  avril  1884. 
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du  nom  de  faciès  milral  :  le  visaj^e  esl  coloré,  sillonné  de  pelites  veinosités, 
les  lèvres  sonl  i'acilemenl  violacées;  souvent  il  se  produit  de  l'acné  ou  de  la 
couperose.  Mais  ce  faciès  n'a  rien  de  spécial  à  la  sténose  mitrale  elle-même,  et 
nous  verrons  (|ue,  dans  bien  des  cas  de  sténose  pure,  il  offre  des  caractères 
absolument  opposés. 

En  effet,  si  l'on  rencontre,  chez  un  certain  nombre  de  sujets,  les  phénomènes 
généraux  tels  que  nous  venons  de  les  décrire,  il  faut  bien  savoir  qu'il  est  loin 
d'en  être  toujours  ainsi  et  que  l'on  se  trouve  souvent  en  présence  de  types 
cliniques  très  diiïérents. 

L'un  des  plus  frappants  et  des  plus  insidieux  est  le  type  chlorotique,  fréquent 
surtout  dans  le  rétrécissement  milral  des  jeunes  femmes.  La  malade  offre 
l'aspect  d'une  chlorotique,  son  visage  est  pâle,  jaunâtre,  ses  muqueuses  déco- 
lorées ;  elle  est  essoufflée,  ne  peut  monter  un  escalier  ou  courir  sans  avoir  des 
battements  cardiaques  exagérés  ;  elle  saigne  facilement  du  nez,  et  présente  dès 
troubles  divers  des  fonctions  cataméniales,  tels  que  dysménorrhée,  irrégularités 
des  époques,  aménorrhée  ou  véritables  métrorrhagies.  Il  existe  de  la  dyspepsie, 
de  la  constipation,  une  irritabilité  nerveuse  marquée.  L'auscultation  cardiaque, 
souvent  d'ailleurs  pratiquée  par  hasard,  révèle  la  nature  de  ces  troubles  géné- 
raux et  établit  l'existence  du  rétrécissement  mitral. 

On  observe  assez  fréquemment,  chez  les  jeunes  gens,  un  autre  type  prêtant 
aussi  à  l'erreur  si  l'on  néglige  l'examen  du  cœur  :  c'est  le  type  pseudo-tiibcr- 
culeux.  Chez  certains  sujets,  et  en  particulier  chez  les  jeunes  femmes,  on  voit 
se  produire  vme  toux  fréquente,  ordinairement  sèche,  des  poussées  de  bron- 
chite à  répétition,  avec  râles  fins  congestifs  surtout  vers  les  bases,  enfin  assez 
souvent  des  hémoptysies  d'abondance  variable  dont  les  retours  coïncident 
d'ordinaire  avec  les  époques  des  règles.  Si  Ton  ajoute  à  cet  ensemble  de 
symptômes  alarmants  la  pâleur,  l'oppression,  parfois  l'amaigrissement  des 
malades,  on  conçoit  que  l'on  redoute  chez  eux  le  développement  d'une  tuber- 
culose pulmonaire. 

Et  de  fait,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  notions  étiologiques  mises  en  lumière 
par  Potain,  il  ne  s'agirait  pas  toujours,  en  pareil  cas,  de  pseudo-tuberculose, 
mais  bien  d'une  tuberculose  pulmonaire  véritable,  dont  l'évolution  se  trouverait 
d'ailleurs  bientôt  enrayée  par  suite  de  l'endocardite  marginale  et  de  la  sténose 
mitrale  dont  elle-même  aurait  été  la  cause  directe.  On  se  trouve,  en  effet, 
presque  toujours  en  présence  déjeunes  femmes  issues  de  souche  tuberculeuse 
et  qui  sont  considérées  comme  des  chlorotiques,  tout  en  restant  en  suspicion  de 
tuberculose  :  en  réalité,  elles  sont  atteintes  de  tuberculose  au  début,  mais  elles 
font  un  rétrécissement  mitral  et,  dès  lors,  la  tuberculose  s'enraye  et  cède  le 
pas  à  l'affection  cardiaque. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'examen  du  cœur  s'impose  chez  ces  chlorotiques  pseudo- 
tuberculeux  ou  chez  ces  tuberculeux  pseudo-chlorotiques  :  ce  sont  des  car- 
diaques, et  les  signes  stéthoscopiques  de  la  sténose  milralene  pourront  laisser 
de  doute  dans  l'esprit. 

Il  existe,  enfin,  un  type  dyspnéique,  à  forme  d\(st/ime  cardiaque,  qui  peut  se 
montrer  isolé  ou  se  surajouter,  à  un  moment  donné,  aux  autres  types  que  nous 
avons  décrits.  Il  s'agit  d'une  dyspnée  d'eifort,  ou  d'une  dyspnée  survenant 
après  un  travail  musculaire  un  peu  prononcé  (dyspnée  de  travail  :  G.  Sée)  et 
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dont  les  accès  se  répètent  chaque  fois  que  le  malade  est  placé  de  nouveau  dans 
les  mêmes  conditions  qui  la  peuvent  produire.  Parfois,  on  assiste  à  des  crises 
de  dyspnée  violente  avec  retours  périodiques,  souvent  nocturnes,  bien  décrits 
par  Barton,  et  qui,  dans  quelques  cas,  se  sont  répétées,  en  se  rapprochant, 
jusqu'à  la  mort. 

Les  accès  de  dyspnée  pseudo-asthmatique,  comme  la  plupart  des  troubles  mor- 
bides accompagnant  le  rétrécissement  mitral,  sont  en  général,  chez  la  femme, 
plus  fréquents  ou  plus  marqués  pendant  la  période  menstruelle  alors  même  que 
celle-ci  n'offre  rien  d'anormal  dans  l'évolution  des  phénomènes  génitaux. 

En  présence  d'un  malade  offrant  un  ensemble  symptomatique  qui  rap- 
pelle l'un  des  types  cliniques  que  nous  venons  d'esquisser,  si  l'on  peut  et  doit 
soupçonner  l'existence  d'un  rétrécissement  mitral,  seul  l'examen  direct  du 
cœur  fournira  la  certitude  à  cet  égard  en  révélant  les  signes  physiques  propi'es 
à  la  sténose. 

Signes  physiques. —  L'inspection  delà  région  précordiale  et  la  percussion  ne 
fournissent,  en  général,  que  des  renseignements  de  peu  de  valeur,  puisque  l'hy- 
pertrophie du  ventricule  gauche  fait  défaut  dans  la  plupart  des  cas  de  rétré- 
cissement mitral  pur  et  n'offre  rien  de  particulier  lorsque  le  rétrécissement  se 
complique  d'insuffisance  ou  d'une  lésion  de  l'orifice  aortique.  Plus  souvent,  on 
constatera  l'augmentation  de  volume  du  cœur  droit  avec  abaissement  et  dévia- 
tion de  la  pointe  en  dehors;  la  voussure  thoracique  n'est  pas  fréquente.  Le 
choc  précordial  est,  le  plus  souvent,  sec  et  vibrant;  il  n'est  exagéré  et  étendu  à 
une  plus  large  surface  que  dans  le  cas  d'hypertrophie  du  cœur  gauche  :  la 
sténose  mitrale  n'est  alors  qu'indirectement  en  cause. 

La  palpation  donne,  au  contraire,  des  résultats  d'une  importance  majeure; 
non  seulement  elle  peut  suffire  pour  établir  le  diagnostic,  mais  elle  permet, 
dans  certains  cas,  de  dépister  le  rétrécissement  mitral  plus  aisément  encore 
qu'au  moyen  de  l'auscultation.  En  effet,  la  main  appliquée  à  plat  sur  le  thorax 
dans  la  région  de  la  pointe  du  cœur  perçoit  alors,  d'ordinaire,  avec  facilité  un 
frémissement  assez  rude,  à  vibrations  relativement  espacées.  Ce  frémissement 
se  fait  sentir  à  la  fin  de  la  diastole  et  précède  immédiatement  le  choc  systolique 
de  la  pointe,  qui  le  termine  :  c'est  donc  un  frémissement  présystolique,  corres- 
pondant à  la  contraction  auriculaire  et  au  passage  du  sang,  sous  l'impulsion 
de  l'oreillette  hypertrophiée,  à  travers  l'orifice  mitral  rétréci,  pour  achever  la 
réplétion  du  ventricule.  La  systole  ventriculairc  suspend  brusquement  l'afflux 
sanguin  de  l'oreillette  et  met  fin  au  frémissement  qui  en  est  la  traduction 
extérieure. 

Dans  certains  cas  typiques  on  constate  que  le  frémissement  est  également 
diastolique  :  il  commence  après  le  claquement  des  sigmoïdes  pour  se  pro- 
longer pendant  toute  la  diastole  et  subir  un  renforcement  manifeste  à  la  pré- 
systole. Il  est  encore  ici  le  résultat  du  passage  du  sang  à  travers  l'orifice 
rétréci  :  la  veine  liquide,  douée  d'une  vitesse  faible  pendant  la  diastole,  puis- 
qu'elle ne  progresse  alors  que  par  suite  de  l'aspiration  ventriculairc  et  de  la 
vis  a  ter  go,  produit  un  frémissement  moins  intense,  à  vibrations  plus  amples 
et  moins  rudes  ;  animée  d'une  vitesse  plus  considérable  pendant  la  présystole 
sous  l'action  de  la  contraction  auriculaire,  elle  donne  lieu  au  frémissement  x'en- 
forcé  présystolique. 
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Nous  verrons  que  ces  mêmes  vibrations,  qui  se  manifestent  pour  la  main  par 
un  frémissement,  se  traduisent  pour  roreiile  par  un  bruit  de  souffle  offrant  des 
caractères  tout  semljlablcs;  mais  le  souffle  peut  manquer  alors  que  le  frémis- 
sement est  neltcnient  perceptible  et.  dès  lors,  ce  dernier  permet  à  lui  seul  de 
faire  le  diagnostic.  Il  serait,  d'ailleurs,  tout  à  fait  patliognomonique  si  l'on  ne 
constatait  dans  quelques  cas  assez  rares  d'insuffisance  aorlique  un  frémisse- 
ment analogue  pendant  la  diastole;  mais  la  constatation  d'un  frémissement 
diastolique  avec  renforcement  présystolique,  ou  simplement  d'un  frémissement 
présystolique  localise  à  la  région  de  la  pointe,  suffit  presque  toujours  pour 
affirmer  la  sténose  mitrale. 

La  localisation  dans  le  temps  de  ce  frémissement  offre  donc  une  impor- 
tance majeure  et  nous  pouvons  dire,  dès  maintenant,  que  si  l'oreille  éprouve 
parfois  une  certaine  difficulté  à  reconnaître  que  le  souffle  correspondant  pré- 
cède le  bruit  systolique,  la  main  perçoit  bien  plus  aisément  et  plus  nettement 
la  succession  des  deux  phénomènes  :  frémissement  présystolique  occupant  les 
derniers  instants  de  la  diastole  et  termirié  brusquement  par  le  choc  systolique 
de  la  pointe.  Aussi,  ne  devra-t-on  jamais  omettre  de  palper,  en  pareil  cas,  la 
région  précordiale  :  souvent  le  diagnostic,  douteux  pour  l'oreille,  ne  laisse  plus 
à  la  main  aucune  incertitude. 

L'auscullalion  permet  de  recueillir  un  certain  nombre  de  signes  également 
caractéristiques.  Tout  d'abord,  lorsque  l'on  applique  l'oreille  sur  la  région  pré- 
cordiale d'un  malade  atteint  de  rétrécissement  mitral  pur,  on  perçoit  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  et  cela  peid-on  dire  à  première oinlilion,  un  rythme 
spécial  comi>os('>  des  bruits  normaux  du  cceur  et  des  bruits  pathologiques  dus 
à  la  sténose,  rythme  qui  décèle  immédiatement,  pour  im  observateur  tant  soit 
peu  exercé,  l'existence  du  rétrécissement  mitral.  Ce  rytlime  mitral  a  été  net- 
tement défini  par  Duroziez  ('),  qui  a  créé  pour  le  représenter  l'onomatopée 
classique  fuut-tata-ruù,  dont  les  trois  termes  correspondent  aux  trois  princi- 
paux bruils  morbides  composant  le  rythme  d'une  révolution  cardiaque  com- 
plète. 

En  effet,  si  par  une  ausculation  plus  attentive  on  cherche  à  dissocier  le 
rythme  propre  au  rétrécissement  mitral,  on  constate  qu'il  est  formé  par  la 
succession  de  trois  phénomènes  stéthoscopiques  :  un  roulement  diastolique 
(roû),  un  souffie  présystolique  (fout),  et  un  dédoublement  du  second  bruit  nor- 
mal du  cceur  (tata).  Nous  verrons,  d'ailleurs,  (jue  ces  trois  signes  stéthoscopi- 
cpies  peuvent,  dans  certains  cas,  éire  réduits  à  un  nombre  moindre  par  la 
suppression,  au  moins  momentanée,  de  l'un  et  même  de  deux  d'entre  eux. 

Le  roulement  ilia'itoli(jiie  se  produit  pendant  la  phase  du  grand  silence  nor- 
mal, c'est-à-dire  pendant  la  diastole  cardiaque,  mais  il  ne  commence  pas  d'or- 
dinaire aussitôt  après  le  clacpicment  des  sigmoïdes  dont  il  est  séparé  le  plus 
souvent  par  un  très  léger  inlervalle.  Il  va  en  se  renforçant  parfois  durant 
toute  la  période  de  la  diastole  cardiaque,  et  se  termine  par  sa  transformation 
en  bruit  de  souffle  présystolique. 

Il  olfre  un  timbre  sourd,  grave,  donnant  à  l'oreille  l'impression  d'un  roule- 
ment ou  d'un  ronllement  (Duroziez)  produit  par  des  viljralions  rares  et  à  grande 
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amplitude.  Il  correspond  exactement  au  frémissement  diastolique,  dont  il  n'est 
que  la  traduction  auditive,  et,  par  suite,  reconnaît  la  môme  cause  :  le  passage 
du  sang  de  l'oreillette  dans  le  ventricule  en  diastole,  à  travers  l'orifice  mitral 
rigide  et  rétréci. 

Il  se  termine,  avons-nous  dit,  par  un  renforcement  bref,  à  timbre  spécial, 
grave  mais  soufflant ,  correspondant  à  la  présystole ,  c'est-à-dire  à  la  contrac- 
tion de  l'oreillette,  et  précédant  immédiatement  le  premier  bruit  normal  du 
cœur  :  c'est  le  souffle  présystolique.  Nous  n'avons  nullement  l'intention  de 
rappeler  ici  les  discussions  multiples  qui,  avec  Bouillaud,  Littré,  Beau,  Gen- 
drin,  Fauvel,  Hérard,  etc.,  se  sont  produites  au  sujet  de  ce  souffle,  dont  la 
réalité  même  a  été  contestée  (G.  Paul).  Sa  localisation  dans  le  temps,  et  par 
suite  sa  valeur  séméiologique,  semblent  n'avoir  donné  lieu  à  tant  d'interpréta- 
tions différentes  que  par  suite  des  conditions  variables  dans  lesquelles  se  pla- 
çaient les  observateurs  :  si  l'on  envisage  un  cas  de  rétrécissement  mitral  pur, 
sans  coexistence  d'insuffisance  mitrale,  si  l'on  ne  confond  pas  les  temps  de  la 
révolution  cardiaque  avec  les  bruits  du  cœur,  et  si  l'on  évite  de  prendre  pour 
le  début  de  la  systole  ventriculaire  le  soulèvement  transmis  à  la  paroi  par  la 
réplétion  et  la  distension  du  ventricule  sous  l'action  de  la  systole  de  l'oreillette 
(Dickinson),  on  aura  écarté  les  principales  causes  de  divergences  d'opinions. 

Le  souffle  présystolique  est  la  manifestation  sous  forme  de  bruit  du  frémis- 
sement présystolique  appréciable  à  la  palpation  ;  il  reconnaît  le  même  méca- 
nisme et  comporte  la  même  valeur  séméiologique.  Il  n'est,  du  reste,  ainsi  que 
nous  l'avons  spécifié,  qu'une  exagération  du  souffle  diastolique:  la  veine  liquide 
qui  traverse  l'orifice  mitral  rétréci,  durant  toute  la  diastole,  progresse  plus 
rapidement  lorsqu'elle  est  poussée  par  la  systole  auriculaire,  et  produit  alors 
des  vibrations  plus  rapides,  imprimant  au  souffle  une  tonalité  plus  élevée  et 
une  intensité  plus  grande. 

Le  souffle  présystolique  peut  même  être  seul  perçu  dans  certaines  condi- 
tions, alors  que  l'intensité  du  roulement  diastolique  est  insuffisante  pour  dé- 
terminer une  sensation  auditive  :  le  renforcement  terminal  devient  ainsi  un 
bruit  isolé  et  la  diastole  reste  silencieuse  jusqu'au  moment  de  la  contraction 
de  l'oreillette. 

Getle  disparition  du  roulement  diastolique  a  surtout  lieu  lorsque  les  batte- 
ments cardiaques  s'accélèrent  et  que  la  période  diastolique  devient  très  courte  : 
elle  est  alors  presque  entièrement  remplie  par  la  systole  auriculaire,  et  c'est 
le  souffle  présystolique  qui  prédomine  ou  devient  seul  perceptible.  Quant,  au 
contraire,  les  battements  du  cœur,  plus  rares,  laissent  à  la  diastole  une  lon- 
gueur suffisante,  c'est  alors  un  phénomène  inverse  qui  se  produit  :  le  roule- 
ment diastolique  apparaît  ou  s'accentue  et  le  souffle  présystolique  cesse  d'être 
perçu.  Sans  doute,  en  pareil  cas,  la  systole  du  ventricule  étant  plus  complète, 
vide  mieux  sa  cavité  du  sang  qu'elle  contenait,  et  le  début  de  la  diastole  pro- 
duit un  appel  plus  énergique  du  sang  de  l'oreillette ,  d'où  le  roulement  plus 
intense  ;  par  contre,  la  diastole  étant  longue,  le  ventricule  trouve  le  temps  d'être 
rempli  en  dépit  de  l'étroitesse  de  l'orifice  mitral,  et  quand  se  produit  la  systole 
de  l'oreillette  elle  ne  peut  plus  faire  pénétrer  dans  le  ventricule  qu'un  supplé- 
ment de  sang  fort  minime  et  incapable  de  déterminer  le  souffle  de  la  présystole. 

G'est  ce  qui  rend  compte  de  ce  fait  que,  souvent,  lors  de  l'entrée  du  malade 
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à  l'hôpilal  on  constate  uniquement  le  souffle  présystolique,  les  battements  du 
cœur  étant  accélérés,  tandis  qu'après  un  repos  de  vingt-quatre  heures  le  rou- 
lement diastolicpie  seul  est  perceptible,  aloi's  que  les  contractions  cardiaques 
sont  ralenties  et  plus  énergiques.  Delà  également  le  précepte  de  faire  marcher 
les  malades  au  moment  d'un  examen  pour  l'aire  apparaîtr'e,  s'il  est  besoin,  le 
s o  u  ffl  e  p  ré  sy s  t o  1  i  q  u  e . 

On  voit,  par  suite,  que  le  roulement  diastolique  et  le  souffle  présystolique 
ont  isolément  une  même  importance  séméiologique,  et,  suivant  l'expression  de 
Potain,  qu'ils  représentent  simplement  deux  modes  difierents  de  la  réplétion 
ventriculaire. 

Se  passant  au  niveau  de  la  valvule  mitrale,  ces  denx  bruits  offrent  leur 
maximum  au  foyer  d'auscultation  de  la  mitrale,  c'est-à-dire  à  la  pointe  du 
cœur,  et  se  propagent  dans  la  direction  de  l'aisselle  en  dehors  de  la  pointe. 
Assez  souvent  on  constate  qu'ils  se  propagent  mieux  encore  au  niveau  del'épi- 
gastre,  sans  qu'on  puisse  toujours  invoquer,  comme  le  veut  Dusch,  la  coexis- 
tence d'un  emphysème  pulmonaire  modifiant  les  conditions  de  transmission. 

Enfin,  on  doit  savoir  que,  dans  certains  cas,  en  dépit  d'une  sténose  mitrale 
moyennement  serrée,  tandis  que  l'on  en  constate  les  signes  rationnels,  le  rou- 
lement diastolique  et  le  souffle  présystolique  peuvent  tous  deux  faire  complè- 
tement défaul.  Sans  parler  du  dédoublement  du  second  bruit  qui  peut  alors 
suffire,  comme  nous  le  verrons,  à  établir  le  diagnostic,  on  reconnaîtra  que  le 
premier  l)ruit  (hi  co'ur  offre  un  caractère  assez  spécial  de  bruscpierie,  rappe- 
lant le  di'part  d'un  ressort,  une  sorte  de  bruit  de  détente  sur  lequel  Potain 
insiste  dans  son  enseignement  clinique  et  qu'il  considère  comme  devant  four- 
nir de  grandes  probabilités  en  faveur  du  rétrécissement  mitral.  En  pareille  cir- 
constance, on  voit  parfois  les  bruits  de  souftle  de  la  diastole  apparaître  après 
un  repos  de  quel<{ues  jours,  ou  encore  à  la  suite  de  l'administration  de  la 
digitale,  qui  a  eu  i)our  effet  d'augmenter  l'énergie  de  contraction  de  l'oreillette 
distendue. 

Le  souffle  présystolicpie  est  immédiatement  suivi  et  comme  terminé  par  le 
claquement  systolique  constituant  le  premier  bruit  du  cœur  :  ce  premier  bruit 
est  normal  dans  le  rétrécissement  mitral  pur.  Devant  ce  fait  aujourd'hui  bien 
établi,  tombent  toutes  les  théories  invoquées  pour  expliquer  le  souffle  systoli- 
que dans  le  rétrécissement  mitral;  ce  souffle  n'existe  pas  si  la  sténose  n'est 
pas  accompagnée  d'insuffisance  de  la  valvule.  Lorsque  la  mitrale  rétrécie  est 
en  même  temps  insuffisante,  le  souftle  du  premier  bruit  est  symptomatique  de 
cette  insuffisance;  il  fait  alors  immédiatement  suite  au  souftle  présystolique, 
précédé  lui-même  du  roulement  diastolique;  on  entend  alors  ce  que  Bouillaud 
appelait  le  souffle  prolongé  de  la  pointe,  remplissant  la  diastole,  couvrant  le 
premier  l)ruit,  et  se  prolongeant  pendant  le  petit  silence  :  c'est  le  souffle  de  la 
double  lésion  mitrale. 

Le  (Jc'Joi/blernent  du  sccuml  bruit  du  cœur  est  peut-être  le  signe  stéthosco- 
pique  du  rétrécissement  mitral  le  moins  sujet  à  faire  défaut,  et  dans  nombre 
de  cas  il  existe  seul;  il  est  du  reste  pathognomonique  lorsqu'il  présente  le 
caractère  d'être  constant,  c'est-à-dire  de  se  produire  à  toutes  les  révolutions 
cardiaques  successives.  Il  faut,  en  elTet,  éviter  de  le  confondre  avec  le  dédou- 
blement que  Potain  a  qualifié  de  physiologique,  et  qui  ne  se  produit  qu'à  cer- 
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laines  révolutions  cardiaques  coïncidant  avec  la  fin  de  l'inspiration  et  le  com- 
mencement de  l'expiration;  ce  dédoublement,  dit  physiologique,  peut  d'ailleurs 
se  transporter  à  la  fin  de  l'expiration  et  au  commencement  de  l'inspiration 
lorsqu'il  existe  un  obstacle  à  l'entrée  libre  de  l'air  dans  les  voies  aériennes.  En 
tout  cas,  il  se  reconnaît  à  ce  qu'il  n'est  pas  constant  et  se  montre  en  rapport 
avec  les  oscillations  respiratoires. 

Le  dédoublement  constant  du  second  bruit,  signalé  par  Bouillaud,  est  con- 
stitué par  le  claquement  successif,  remplaçant  le  claquement  normal  syn- 
chrone, des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  (Skoda, 
Geigel,  Jaccoud,  Peter,  Potain).  C'est  un  bruit  de  la  base  du  cœur  et,  comme 
tel,  il  est  plus  distinctement  perçu  en  se  rapprochant  de  la  région  des  gros 
vaisseaux,  vers  la  partie  moyenne  du  sternum,  au  niveau  du  deuxième  espace 
intercostal  (Potain);  suivant  G.  Sée,  invoquant  le  témoignage  de  Pel,  il  serait 
plus  manifeste  à  la  pointe  même  du  cœur  :  nous  ne  saurions  souscrire  à  cette 
opinion. 

Le  rythme  des  bruits,  ou  tons  normaux  du  cœur,  se  trouve,  par  suite  du 
dédoublement  du  second  bruit,  représenté  par  une  longue  et  deux  brèves  : 
c'est  le  bruit  de  dactyle  (Peter),  peut-être  inexactement  comparé  au  rappel  du 
tambour  par  Bouillaud.  On  voit  que  c'est  un  rythme  inverse  de  celui  du  bruit 
de  galop  que  l'on  peut  représenter  par  une  anapeste,  deux  brèves  et  une  longue. 
On  a  encore  comparé  le  rythme  du  dédoublement  du  second  bruit  au  double 
ressaut  du  marteau  sur  l'enclume  après  qu'il  a  frappé  le  fer,  au  chant  de  la 
caille  :  l'assimilation  avec  le  type  harmonique  du  dactyle  est  à  coup  sûr  la  plus 
exacte. 

Les  divers  observateurs  n'ont  pu  jusqu'ici  parvenir  à  élucider  d'une  façon 
indiscutable  le  mécanisme  de  la  production  de  ce  dédoublement  du  second 
bruit  et  à  l'interpréter  d'une  manière  uniforme.  La  discussion  de  ces  opinions 
multiples  ne  saurait  trouver  place  ici,  et  nous  devons  nous  borner  à  exposer, 
avec  notre  maître  Potain,  celle  qui  paraît  le  mieux  en  rapport  avec  les  notions 
acquises. 

L'asynchronisme  du  claquement  des  sigmoïdes  aortiques  et  pulmonaires 
résulte  des  modifications  apportées  dans  la  circulation  intracardiaque  par  le 
rétrécissement  de  l'orifice  mitral.  En  auscultant  comparativement  aux  foyers 
de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire,  on  reconnaît  que,  pendant  toute  une  pre- 
mière période  de  la  sténose  mitrale,  c'est  le  claquement  aortique  qui  précède 
celui  de  l'artère  pulmonaire.  Ce  phénomène  serait  dù,  suivant  Potain,  à  «  Fas- 
piration  un  peu  plus  forte  qui  se  produit  dans  le  ventricule  gauche  où  le  sang 
n'afflue  pas,  par  l'orifice  auriculo-ventriculaire  rétréci,  aussi  aisément  qu'il  fait 
dans  les  cavités  droites  dont  les  orifices  sont  libres  ».  Cette  aspiration  paraît 
être  compensée  plus  tard  par  l'augmentation  de  tension  dans  l'artère  pulmo- 
naire, et,  dans  une  seconde  période,  on  constate  que  la  précession  aortique 
diminue,  puis  se  supprime  :  le  dédoublement  vient  alors  à  disparaître,  le 
synchronisme  étant  rétabli  pour  le  claquement  des  deux  appareils  sigmoïdiens, 
et  se  trouve  remplacé  par  la  seule  accentuation  du  deuxième  bruit  pulmo- 
naire (').  Parfois  même,  à  une  période  plus  tardive,  l'asynchronisme  reparaît, 

(')  Potain,  Gazelle  hehdomadaire,  12  sept.  1801. 


LÉSIONS  DE  l'orifice  AURICULO-VENTRICULAIRE  GAUCHE. 


253 


mais  renversé,  et,  l'excès  de  tension  pulmonaire  entraîne  la  précession  du  cla- 
quement sigmoïdien  pour  le  cœur  droit. 

Ce  serait,  sans  doute,  faute  d'avoir  tenu  compte  de  la  période  à  laquelle  était 
parvenu  le  rétrécissement  mitral  dans  les  cas  observés  que  la  première  partie 
du  bruit  dédoublé  a  été  rapportée  tantôt  à  l'aorte,  tantôt  à  l'artère  pulmonaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  dédoublement  constant  du  second  l)ruit,  otïrant  son 
maximum  à  la  base  du  cœur  est  pathognomonique  du  rétrécissement  mitral  et 
suffit,  lorsqu'il  existe  seul,  pour  affirmer  le  diagnostic. 

On  peut  encore  ajouter  aux  trois  signes  stéthoscopiques  fondamentaux 
(roulement  diastolique,  souffle  présystolique,  dédoublement  du  second  ])ruit). 
la  notion  d'un  autre  phénomène  acoustique,  moins  fréquent  à  coup  sûr  et  de 
moindre  importance  :  le  claquement  cf  ouverture  de  la  miirale.  Il  consiste  dan« 
un  bruit  de  claquement  sourd,  qui  suit  de  très  près  le  dédoublement  du  second 
bruit;  il  révèle  l'induration  et  l'adhérence  des  valves  de  la  mitrale  par  suite 
desquelles  l'ouverture  de  la  valvule,  ordinairement  silencieuse,  devient  sonore 
et  perceptible  à  l'oreille  (Potain).  Or,  qui  dit  induration  mitrale  suppose,  par 
là  même,  l'existence  d'un  rétrécissement  jiar  coalescence  des  bords  valvu- 
laires,  rétrécissement  de  degré  très  variable,  mais  que  décèle  indirectement 
le  claquement  d'ouverture. 

Le  pouh  dans  le  rétrécissement  mitral  n'a  pas  de  caractère  qui  puisse  être 
envisagé  comme  pathognomonique.  Kn  étudiant  le  tracé  sphygmographique,  on 
constate  une  ligne  ascendante  verticale  et  peu  élevée,  indiquant  la  brusquerie 
de  la  pulsation  en  môme  temps  que  sa  faible  amplitude,  conséquences  du 
volume  restreint  de  l'ondée  sanguine  systolique  lancée  dans  l'aorte  sans 
éprouver  de  résistance  particulière.  Le  sommet  de  la  courbe  est  légèrement 


l''i<..  11.  —  Pouls  raili;il  (huis  le  l'ùIrOcissemcnl  iiiilral. 


arrondi,  et  u'ollVe  pas  l'ascension  progressive  ou  le  plateau  du  réi récissement 
aortique  et  de  l'athérome.  La  ligne  de  descente  est  oblique,  légèrement  dicrote, 
sans  aucun  caractère  spécial.  On  peut  donc  dire  que  le  pouls  du  rétrécissement 
mitral  pur  est  petit,  moyennement  serré,  et  ordinairement  régulier. 

A  une  période  plus  avancée,  lorsque  le  myocarde  offre  déjà  quelques  altéra- 
tions, surtout  lors(ju("  l'oreillette  gauche  dilatée  et  affaiblie  se  contracte  d'une 
façon  inégale,  on  observe  des  faux  pas  du  cœur,  des  inlermitt(Mices  ou  des 
irrégularités  qui  se  reflètent  dans  les  désordres  du  tracé  sphygmographique. 
On  doit  reconnaître,  cependant,  que  l'irrégularité  du  pouls,  au  moins  dans  les 
premières  périodes  de  raffection  mitrale,  appartient  plutôt  à  l'insuffisance 
qu'au  rétrécissement,  contrairement  à  l'affirmation  de  Cohn.  Il  faut,  du  reste, 
tenir  compte  dans  l'appréciation  de  ce  signe  de  la  coexistence  fréquente  des 
deux  ordres  de  lésion  de  la  valvule. 

Il  est  encore  un  phénomène,  perçu  du  côté  des  veines  jugulaires,  et  sur 
le(|uel  Potain  a  insisté  avec  grande  raison,  à  cause  des  erreurs  d'interprétation 
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auxquelles  il  pourrait  donner  lieu  :  c'est  le  faux  pouls  veineux.  Il  n'est  certes 
pas  spécial  au  rétrécissement  mitral  et  n'indique  que  l'état  de  dilatation  et 
d'hypertrophie  permanentes  de  l'oreillette  droite,  mais  il  est  assez  fréquent  à 
une  période  avancée  de  celte  affection  par  suite  de  son  retentissement  marqué 
sur  le  cœur  droit.  Ce  faux  pouls  veineux  est  produit  par  le  reflux  du  sang  de 
l'oreillette,  au  moment  de  sa  systole,  dans  le  golfe  de  la  jugulaire,  et  par  la 
stase  brusque  que  ce  reflux  détermine  dans  les  veines  du  cou  ;  c'est  l'exagéra- 
tion d'un  phénomène  normal.  Il  est  présystolique  et,  comme  la  systole  auricu- 
laire, précède  le  pouls  artériel;  ce  caractère  suffit  à  le  distinguer  du  véritable 
pouls  veineux  résultant  du  reflux  du  sang  ventriculaire,  au  moment  de  la  con- 
traction du  ventricule,  lorsque  la  valvule  tricuspide  est  insuffisante.  Nous  ver- 
rons, en  effet,  que  le  vrai  pouls  veineux  est  synchrone  à  la  systole  du  ventri- 
cule et  que  la  distension  jugulaire  persiste  pendant  toute  sa  durée.  Dans  le 
faux  pouls  veineux,  au  contraire,  la  veine  s'affaisse  au  moment  de  la  systole 
du  ventricule,  le  sang  qu'elle  renfermait  se  précipitant  alors  dans  l'oreillette 
en  diastole  (voy.  p.  290).  On  voit  qu'il  importe  de  bien  connaître  les  carac- 
tères du  faux  pouls  veineux  pour  n'être  pas  exposé  à  diagnostiquer  une  insuf- 
fisance tricuspidienne  alors  qu'elle  n'existe  pas  en  réalité. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  le  rétrécissement  mitral,  lorsqu'il  est  peu  prononcé  ou  moyennement 
serré,  peut  ne  donner  lieu  à  aucun  trouble  morbide  appréciable,  ou  ne  s'accom- 
pagner que  de  phénomènes  pseudo-chlorotiques  dont  la  véritable  cause 
demeure  méconnue.  Mais,  en  général,  le  retentissement  de  la  lésion  mitrale 
sur  la  circulation  pulmonaire  et  sur  le  cœur  droit  ne  tarde  guère  à  déterminer 
quelques  accidents  du  côté  des  organes  respiratoires  :  la  dyspnée,  la  toux,  les 
phénomènes  de  congestion  œdémateuse,  les  hémoptysies  se  montrent  plus 
fréquents  ou  plus  intenses,  et  font  souvent  songer  à  l'évolution  d'une  tuber- 
culose pulmonaire.  Cette  période  troublée  offre  une  durée  variable  suivant  la 
résistance  du  cœur  droit  et  la  puissance  de  son  myocarde  hypertrophié,  sui- 
vant aussi  les  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  le  malade  se  trouve  placé 
et  la  somme  de  travail  qu'il  impose  à  son  cœur.  Elle  est  d'ordinaire  entre- 
coupée par  des  crises  d'asystolie  avec  dilatation  cardiaque  droite,  encombre- 
ment de  la  petite  circulation,  stase  veineuse  générale,  insuffisance  tricuspi- 
dienne, œdèmes,  etc.  ;  ces  crises  peuvent,  d'ailleurs,  être  passagères  et,  sous 
l'influence  du  repos  ou  d'une  thérapeutique  appropriée,  être  suivies  d'un 
retour  à  l'équilibre  complet  et  de  la  disparition  momentanée  des  accidents. 
Mais  les  mêmes  phénomènes  asystoliques  ne  tardent  pas  à  se  reproduire,  la 
maladie  perd  alors  son  individualité  et  entre  dans  cette  phase  d'asystolie  con- 
firmée à  laquelle  aboutissent  uniformément  toutes  les  cardiopathies  valvulaires. 

L'apoplexie  pulmonaire  est  plus  fréquente  à  cette,  période  dans  le  rétrécis- 
sement mitral  que  dans  les  autres  lésions  d'orifice;  elle  peut  par  elle-même 
hâter  la  terminaison  fatale.  La  mort  peut  encore  être  le  résultat  d'une  embolie 
cérébrale,  bien  que  le  fait  soit  plus  rare;  dans  un  certain  nombre  de  cas,  elle 
survient  brusquement  au  milieu  d'un  accès  violent  de  dyspnée  angoissante, 
avec  cyanose  rapide,  qui  semble  devoir  être  attr.bué  à  une  thrombose  car*- 
diaque  obturant  l'orifice  mitral  ixHréci.  Plus  ordinairement,  elle  est  la  consé- 
quence du  progrès  de  l'asystolie  et  des  lésions  pleuro-pulmonaires. 
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AjoiiLons  que  les  accidcnls  d'infarctus  hémoptoïquc  et  d'embolie  cérébrale 
se  montrent  parfois  à  une  période  encore  peu  avancée  de  l'affection  mitrale  ; 
ils  sont  susceptibles  de  rétrocéder  plus  ou  moins  complètement,  et  la  survie 
peut  être  en  pareil  cas  assez  longue.  L'hémiplégie  droite  et  l'aphasie  ne  sont 
l)as  rares  chez  les  sujets  [porteurs  d'un  rétrécissement  mitral,  comme  reliquals 
d'une  eml)()lie  de  la  sylvicnne  gauche  l'emontant  à  une  époque  plus  ou  moins 
éloignée. 

Pronostic.  —  Le  rétrécissement  mitral  pur,  de  moyenne  intensité,  doit 
être  considéré  comme  un  type  de  ce  que  Potain  a  dénommé  une  aptitude 
fonctionnelle  restreinte,  ou  meïopragie  (').  C'est  dire  que  si  le  sujet  qui  en  est 
atteint  proportionne  le  fonctionnement  imposé  à  son  cœur  à  ce  que  celui-ci 
peut  produire,  étant  donné  le  moindre  débit  sanguin  que  permet  dans  un 
temps  donné  la  sténose  de  l'oriiice  mitral,  les  troubles  circulatoires  et  les 
accidents  cardio-vasculaires  qui  en  sont  la  conséquence  se  trouveront  retardés 
d'une  façon  presque  illimitée.  Par  suite,  le  pronostic  sera  d'autant  meilleur  que 
le  malade  pourra  éviter  toute  fatigue,  tout  surmenage. 

Lorsque  le  rétrécissement  est  assez  serré  pour  que  la  stase  pulmonaire  se 
produise  fatalement  dès  les  premières  périodes,  en  dépit  d'un  repos  relatif 
auquel  se  soumet  le  malade,  le  pronostic  devient  sévère  à  beaucoup  plus  brève 
échéance,  et  les  accidents  suivent  une  marche  régulièrement  progressive. 

Si  tout  effort,  toute  fatigue  est  une  menace  pour  l'apparition  ou  l'aggrava- 
tion des  troubles  circulatoires,  on  conçoit  que  les  maladies  intercurrentes,  et 
en  particulier  les  alfections  des  voies  respiratoires,  qui  déterminent  de  la  toux 
et  de  la  stase  pulmonaire,  joueront  un  rôle  tout  sendjlable.  Il  en  sera  de  même, 
chez  la  femme,  de  la  grossesse,  de  l'elfort  de  l'accouchement  ou  des  fatigues 
de  la  lactation;  on  a  dès  longtenqis  insisté  sur  l'inlluence  réciproque  de  la 
puerpéralité  et  des  affections  cai'diaques  (Peler,  Porack)(')  et  Landouzy  a  par- 
ticulièrement signah'  raggravation  imprimée  au  rétrécissement  mitral  des 
jeunes  femmes  par  la  grossesse  et  l'allaitement.  C'est  là  une  modalité  des 
troubles  gravido-cardiaques  décrits  par  Peler,  et  l'on  peut  lui  appliquer  la  for- 
mule générale  de  cet  auteur  relative  aux  jeunes  femmes  atteintes  de  lésions 
valvulaires  :  «  fdles,  pas  de  mariage;  femmes,  pas  de  grossesse;  mères,  pas 
d'allaitement  ».  C'est  souvent,  en  elfet,  à  l'occasion  d'une  affection  intercur- 
rente, ou  d'une  grossesse  que  le  rétrécissement  mitral,  jusqu'alors  latent,  se 
révèle  par  quelques  troubles  (jui  forcent  l'attention. 

D'une  façon  générale,  lorsque  la  rupture  d'éciuilibre  est  produite,  le  pronostic 
sera  d'autant  plus  sévère  que  le  myocarde,  et  en  particulier  le  cœur  droit,  se 
laisseront  plus  facilement  dilater  et  que  les  phénomènes  asystoliques  seront 
plus  répétés  et  plus  durables. 

L'état  des  divers  organes,  ou  l'apparition  de  conqdications  telles  que  l'em- 
bolie cérébrale,  l'infarctus  hémoptoïque,  etc.,  fourniront  au  pronostic  des  élé- 
ments que  l'on  ne  peut  apprécier  d'une  façon  générale  et  qui  varient  pour 
cha(pi(^  cas  en  particulier. 

Le  diagnostic  ne  saurait  être  séparé  de  celui  de  l'insuffisance  mitrale; 
nous  aurons  à  y  revenir. 

(')  PoTAiN,  Leron  clinique  à  la  Charité. 
(-)  PoRACK,  Thèse  d'agrégation,  Paris,  1880. 
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Traitement.  —  Il  trouvera  mieux  sa  place  après  l'élude  des  lésions 
mitrales  dans  leur  ensemble.  Cependant  on  peut  dès  maintenant  signaler  l'im- 
portance considérable  d'un  repos  relatif  et  proportionné,  on  pourrait  dire,  au 
calibre  de  l'orifice  mitral;  c'est  pendant  la  période  de  compensation  parfaite, 
qui  peut  alors  être  très  prolongée,  le  seul  moyen  vraiment  efficace,  permettant 
de  retarder  l'apparition  des  accidents. 

B.  —  INSUFFISANCE  MITRALE 

On  dit  que  Yinsuffisance  de  la  valvule  mitrale  existe,  lorsque  celle-ci  ne 
peut  réaliser  l'occlusion  parfaite  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  au  moment 
de  la  systole,  et  laisse  refluer  dans  l'oreillette  une  partie  du  sang  qui  remplis- 
sait le  ventricule. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  L'insuffisance  mitrale 
peut  être  la  conséquence  de  lésions  portant  sur  la  valvule  ou  sur  l'orifice. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  on  rencontre  des  altérations  valvulaires 
produites  par  l'endocardite  chronique.  Nous  avons  suffisamment  insisté  sur 
ces  lésions  à  propos  du  rétrécissement  mitral ,  et  nous  avons  vu  que,  très  sou- 
vent, la  sténose  et  l'insuffisance  coexistent,  reconnaissant  une  pathogénie 
commune  :  l'épaississement  et  l'induration  des  bords  de  la  valvule.  Mais,  de 
même  qu'il  peut  exister  un  rétrécissement  mitral  pur,  bien  plus  souvent  il 
existe  une  insuffisance  mitrale  sans  rétrécissement;  en  effet,  l'endocardite 
chronique  n'amène  pas  toujours  fatalement  la  coalescence  des  commissures 
valvulaires,  cause  nécessaire  du  rétrécissement,  et  la  déformation  ou  la  rigi- 
dité des  valves  s'opposent  seulement  à  leur  fonctionnement  normal  et  à  la  fer- 
meture parfaite  de  l'orifice  :  c'est  l'insuffisance. 

La  condition  la  plus  efficace  de  l  inocclusion  de  l'orifice  est  le  raccourcisse- 
ment des  valves  et  leur  rétraction  inodulaire  ne  permettant  plus  l'adossement 
de  leur  face  auriculaire  sur  une  étendue  suffisante.  Aussi,  comme  le  font 
remarquer  Potain  et  Rendu,  c'est  fréquemment  à  la  suite  de  l'endocardite  loca- 
lisée au  sommet  du  triangle  de  la  valve  antérieure  que  se  produit  l'insuffisance, 
cette  altération  s'accompagnant  d'ordinaire  d'un  froncement  et  d'un  raccour- 
cissement marqués  de  la  valve  malade. 

Si  les  valves  de  la  mitrale  conservent  une  souplesse  suffisante  pour  leur 
exact  adossement  systolique,  elles  peuvent  être  adhérentes  l'ime  à  l'autre  sur 
une  étendue  variable  de  leur  bord  libre,  sans  qu'il  existe  pour  cela  de  l'insuffi- 
sance; on  a  affaire  alors  à  wn  rétrécissement  mitral  pur.  Par  contre,  la  moindre 
adhérence  de  leur  face  ventriculaire  ,  ou  de  leur  bord,  à  la  paroi  myocardique 
entraîne  forcément  l'inocclusion.  Ces  adhérences  pariétales  sont  d'ailleurs 
rares,  et  généralement  localisées  vers  la  base  des  valves. 

L'insuffisance  est  assez  fréquemment  la  conséquence  du  raccourcissement 
des  cordages  tendineux  insérés  sur  le  bord  de  la  valvule,  maintenue  dès  lors 
dans  une  sorte  d'extension  qui  s'oppose  à  son  redressement  sous  l'effort  du 
sang  à  la  systole.  Les  cordages  tendineux,  atteints  eux-mêmes  par  le  pro- 
cessus de  l'endocardite  chronique,  se  montrent,  en  pareil  cas,  épaissis,  indu- 
rés, cassants,  parfois  incrustés  de  sels  calcaires;  ils  ont  subi  une  diminution 
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nolal^le  de  longueur  dont  les  effets  sont  exagérés  par  la  rétraction  des  muscles 
papillaires. 

Parfois,  on  a  signalé  la  rupture  de  ces  cordages  tendineux  et  la  production 
brusque  d'une  large  insuflisance,  la  valvule  n'étant  plus  maintenue  par  leui- 
Iraction,  et  se  trouvant  refoulée  vers  l'oreillette  au  moment  de  la  systole  ven- 
triculaire.  Les  altérations  des  tendons  qui  amènent  leur  l'uplure  sont  assez 
souvent  localisées  ou  prédominantes  sur  le  groupe  de  cordages  qui  s'insère  à 
la  valve  antérieure;  aussi,  est-ce  presque  toujours  à  ce  niveau  que  la  rupture 
a  été  constatée  (Williams,  Allin,  Ilanot). 

Les  anévrysmes  valvulaires  que  nous  avons  étudiés  à  propos  de  l'endocar- 
dilc  ulcéreuse,  bien  que  plus  fréquents  sur  les  sigmoïdes  aortiques,  ont  été  ren- 
contrés sur  la  mitrale  par  Laënnec,  Peyrot,  Lépine,  BouiUy,  et  peuvent 
entraincr  l'msuffisance  valvulaire,  soit  par  leur  volume  qui  s'oppose  à  la  juxta- 
posil.on  des  valves,  soit  par  la  perforation  de  la  valve,  conséquence  de  leur 
rupture,  et  par  la  communication  ainsi  établie  entre  le  ventricule  et  l'oreillette. 

Les  tumeurs  développées  sur  la  mitrale,  végétations  fibrineuses,  myxomes 
(Curtis,  Debove)  peuvent  jouer  un  i-ôle  analogue. 

L  insuffisance  par  simple  dilatation  de  l'anneau,  sans  lésions  valvulaires 
admise  par  la  plupart  des  auteurs,  et  en  particulier  par  Peacock.  a  été  obser- 
vée très  exceptionnellement  par  Potain,  qui  contirmela  rc-alilé  de  ^on  existence 
dans  quelques  cas  de  dih.lalion  notable  du  ventricule  gauche,  mais  conteste 
I  exactitude  de  1  interprétation  proposée  pour  expliquer  la  production  de  cette 
msuilisance.  Il  ne  s'agit  pas,  suivant  lui(').  d'une  dilatation  passive  de  l'ori- 
!ice  auriculo-ventriculaire  «  devenant  trop  large  pour  les  valvules,  dont  les 
bords  ne  sauraient  plus  s'affronter  exactement  »,  car,  en  pareil  cas  l'ampliation 
des  valves  se  produit  parallèlement  à  celle  de  l'anneau;  mais  il  faut  incriminer 
la  dilatation  même  du  ventricule  entraînant  les  muscles  papillaires,  les  éloi- 
gnant de  leurs  insertions  à  la  valvule  et  les  déviant  en  dehors.  Il  en  résulte  un 
raccourcissement  relatif  des  tendons  ayant  pour  conséquence,  comme  leur 
retraction  réelle,  la  tension  anormale  des  valves  et  la  production  de  l'insufli- 
sance.  La  démonstration  expérimentale  du  fait  a  été  fournie  par  Potain-  en 
soulevant  la  pointe  du  cœur  sur  le  cadavre  pour  rapprocher  les  muscles  papil- 
laires de  la  valvule,  on  permet  l'occlusion  parfaite  de  l'orilice  et  l'insuffisance 
disparaît. 

Les  modifications  de  forme  et  de  volume  du  cœur  sont  la  conséquence 
<lu-ecte  des  troubles  apportés  par  l'insuffisance  dans  la  circulation  intra-car- 
diaquc.  Le  reilux  d'une  certaine  quantité  de  sang  du  ventricule  gauche  dans 
1  or.Mllette  a  chaque  systole  ventriculaire  a  pour  effet  d'augmenter  la  quantité 
de  sang  que  celle-ci  reçoit  pendant  sa  diastole,  puisque  l'ondée  san-uine 
rétrograde  s  ajoute  à  l'apport  constant  des  veines  pulmonaires;  aussi  l'oreil- 
lette gauche  se  dilate  tout  d'abord,  puis  subit  un  certain  degré  d'hypertrophie 

Le  ventricule  gauche  subit  indirectement  le  contre-coup  de  l'insuffisance  ■  il 
reçoit  de  l'oreillette,  par  l'orifice  mitral  librement  ouvert,  une  quantité  de  san- 
plus  considérable  qu'à  l'élat  physiologique,  et,  dès  lors,  tend  à  se  laisser  dila- 
ter,  et  réagit  par  l'hypertrophie  de  ses  parois.  Celle-ci  peut,  cependant,  faire 

(')  Potain,  Diclionnairc  cncudopcdiquc ,  article  CœuR. 
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complètement  défaut  dans  nombre  de  cas,  ainsi  que  l'a  bien  établi  Briquet  ('); 
elle  est,  d'ailleurs,  toujours  moindre  que  dans  les  affections  aortiques,  le  ven- 
tricule n'ayant  pas  à  surmonter  un  obstacle  s'opposant  à  sa  déplétion.  Lors- 
qu'elle existe,  elle  se  montre,  à  la  longue,  suffisamment  prononcée  et  accompa- 
gnée d'une  dilatation  assez  manifeste  pour  que  le  volume  du  ventricule  soit 
notablement  accru  et  prenne  une  part  importante  à  l'augmentation  de  volume 
du  cœur  dans  son  ensemble. 

Cette  dilatation  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche  a  pour  conséquence 
de  compenser  en  partie,  par  le  volume  et  l'énergie  de  l'onde  systolique,  la 
diminution  de  la  tension  artérielle  résultant  du  reflux  dans  l'oreillette  d'une 
portion  variable  du  contenu  ventriculaire. 

La  dilatation  et  l'encombrement  de  l'oreillette  gauche  entraînent,  comme 
dans  le  cas  de  rétrécissement  mitral,  la  stase  sanguine  dans  les  veines  pulmo- 
naires, la  congestion  passive  dans  tout  le  territoire  de  la  petite  circulation  et 
oppose,  par  suite,  un  obstacle  permanent  à  la  déplétion  du  cœur  droit;  d'où  son 
hypertrophie  avec  dilatation.  Cette  hypertrophie  du  cœur  droit  s'ajoutant  à 
celle  de  l'oreillette  gauche  réalise  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  la 
compensation  parfaite  de  la  lésion  mitrale  et  prévient  les  accidents  de  stase 
veineuse  ;  mais  lorsque  la  dilatation  devient  prédominante,  avec  l'altération 
granuleuse  du  myocarde,  la  compensation  se  trouve  rompue  et  les  phéno- 
mènes asystoliques  font  leur  apparition. 

On  comprend,  dès  lors,  que  chez  les  individus  ayant  succombé  aux  progrès 
de  l'insuffisance  mitrale  on  trouve  un  cœur  volumineux  dans  son  ensemble 
avec  prédominance  de  la  dilatation  des  cavités.  La  pointe  de  l'organe  se  montre 
arrondie,  formée  en  proportions  à  peu  près  égales  par  le  sommet  des  deux 
ventricules  hypertrophiés,  l'augmentation  de  volume  du  ventricule  droit  l'em- 
portant cependant  d'ordinaire  sur  celle  du  ventricule  gauche.  Ce  gros  cœur, 
globuleux,  est  d'ordinaire  flasque,  l'ectasie  cavitaire  étant  proportionnellement 
plus  accentuée  que  l'hypertrophie  des  parois.  Les  oreillettes  renferment  des 
caillots  cruoriques,  rarement  des  concrétions  fibrineuses,  à  moins  de  la  coexis- 
tence d'un  rétrécissement  mitral. 

Du  côté  de  la  petite  circulation,  on  constate  la  dilatation  et  l'allongement  des 
veines  pulmonaires,  et  fréquemment  un  certain  degré  d'endartérite  des  bran- 
ches de  l'artère  pulmonaire.  Au  niveau  des  lobules  pulmonaires,  stase  san- 
guine, œdème,  splénisation,  foyers  apoplectiques;  enfin,  les  divers  viscères, 
foie,  reins,  etc.  présentent  des  lésions  de  congestion  passive  plus  ou  moins 
accentuées  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir  à  propos  de  l'insuffisance 
tricuspidienne  et  de  l'asystolie. 

Étiologie.  —  Les  considérations  anatomo-pathologiques  qui  précèdent 
nous  permettront  d'être  bref  :  l'insuffisance  mitrale  est  presque  constamment 
le  résultat  de  l'endocardite  ayant  porté  sur  la  valvule  elle-même  ou  sur  les 
cordages  qui  la  sous-tendent.  Ses  causes  sont  donc  celles  de  l'endocardite  dans 
toutes  ses  formes,  et  surtout  le  rhumatisme  articulaire  ;  elle  est  souvent,  dans 
le  jeune  âge,  la  conséquence  de  la  chorée  ou  de  la  scarlatine.  C'est  le  vice 
valvulaire  le  plus  fréquent. 

Le  traumatisme,  ou  un  effort  violent,  ont  pu  être  incriminés  dans  les  cas 

(')  Briquet,  Thèse  inaug.,  1890. 
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(rinsuffisance  par  rupture  (les  cordayes  lendiueux;  mais  ils  n'ont  rempli  que 
le  l'ùlc  lie  cause  occasionnelle,  la  rupture  ayant  été  préparée  par  les  altéra- 
tions de  lissu  résultant  <lc  l  eadocardite. 

L'insuffisance,  dite  fonctionnelle,  est  consc-culive  à  la  dilalation  rapide  ou 
progressive  du  venlricide  gauche;  elle  a  été  signalée  en  particulier  dans  la 
péricardite,  ou  au  cours  de  la  symphyse  cardiaque.  Le  surmenage  musculaire 
aboutissant  au  conir  forcé,  aurait  une  influence  analogue. 

L'insuffisance  mitrale  a  été  observée  à  tout  âge;  elle  est  peu  commune  pen- 
dant la  première  moitié  de  l'existence. 

Symptômes.  —  Les  phénomènes  subjectifs  peuvent  être  nuls  ou  à  peine 
marqués  pendant  une  assez  longue  période,  surtout  chez  les  sujets  jeunes  dont 
l(>  myocarde  est  doué  d'une  énergie  suffisante  pour  établir  une  compensation 
|)arfaite.  Lorsque  les  troubles  fonctionnels  font  leur  apparition,  ils  consistent 
d'ordinaire  dans  une  sensation  de  gène  précordiale,  avec  essoufflement  facile 
et  palpitations  à  l'occasion  des  cil'oris. 

Les  malades  accusent  une  constrictioii,  ou  une  sorte  de  pesanteur  localisée 
dans  la  région  cardiatjue,  rarement  une  douleur  véritable;  lorsqu'ils  font  une 
marche  rapide,  se  livrent  à  un  travail  fatigant,  montent  un  escalier,  cette  sen- 
sation s'accuse  davantage  ou  s'accompagne  d'une  oppression  pénible,  avec 
battements  cardiaques  précipités  ou  irréguliers.  Au  repos,  tous  ces  phéno- 
mènes disparaissent  ;  mais,  an  bout  d  un  temps  variable,  la  dyspnée  devient 
habituelle  et  s'exaspère  au  moindre  effort. 

L'ingestion  des  repas  et  le  travail  de  la  digestion  sont  parfois,  dès  les  pre- 
mières périodes  de  la  maladie,  la  cause  occasionnelle  des  phénomènes  dys- 
pnéiques;  d'ailleurs  les  troubles  gastriques,  caractérisés  parla  pesanteur  et  le 
ballonnement  après  les  repas,  la  congestion  de  la  face,  la  somnolence,  sont 
assez  constants  chez  les  sujets  atteints  d'insuffisance  mitrale. 

Le  faciès  est,  le  plus  souvent,  coloré;  les  pommettes,  le  nez  sont  sillonnés 
de  varicosités  veineuses,  les  yeux  facilement  injectés.  Pendant  les  périodes  où 
la  compensation  parfaite  vient  à  être  rompue,  les  malades  présentent  parfois 
une  teinte  légèrement  cyanique  des  lèvres,  du  nez  et  des  oreilles,  surtout  s'ils 
demeurent  exposés  au  froid.  Cet  ensemble  constitue  ce  que  l'on  a  appelé  le 
fiifie><  nutral  par  opposition  à  la  pâleur  mate  si  commune  chez  les  aortiques. 

Enfin,  à  une  époque  plus  ou  moins  tardive,  comme  conséquence  des  phéno- 
mènes de  stase  veineuse,  se  montre  l'œdème  des  extrémités  inférieures,  appa- 
rent surtout  le  soir,  localisé  au  cou-de-pied  et  au  pourtour  des  malléoles,  et 
disparaissant  pendant  le  rcjuts  de  la  niiil  dans  le  décubitus  horizontal.  Les 
malades  se  plaignent  alors  d'éprouver  vers  la  fin  de  la  journée  une  sensation 
d'engourdissement  dans  le  bas  de  la  jamlie  et  de  se  trouver  à  l'étroit  dans 
leurs  chaussures  dont  les  plis  laissent  une  empreinte  au  niveau  de  la  j)eau.  Cet 
(cdème,  d'abord  passager,  devient  i>ermanent  à  mesure  que  l'encombrement 
du  système  veineux  s'accentue,  il  s'étend  à  la  jambe  tout  entière  et  à  la  région 
interne  des  cuisses.  11  piciid  des  proportions  considérables  dans  l'asystolie 
confirmée. 

Tous  ces  signes  indiquent  l'existence  d'une  alTection  cardiaque  et  plaident 
en  faveur  d'une  lésion  valvulaire  mitrale;  l'examen  des  signes  physiques  permet 
seul  d'établir  le  diagnostic  précis. 
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Signes  physiques.  —  L'inspection  de  la  région  précordiale,  en  révélant  l'aug- 
mentation d'étendue  de  l'impulsion  du  cœur,  l'abaissement  et  la  déviation  en 
dehors  du  battement  visible  de  la  pointe,  et,  dans  quelques  cas,  l'existence 
d  une  légère  voussure  thoracique  fournit  la  notion  d'une  hypertrophie  car- 
diaque avec  dilatation  plus  ou  moins  accentuée  ;  mais  il  n'y  a  là  rien  de  patho- 
gnomonique  à  l'égard  de  l'insuffisance  mitrale.  Il  en  est  de  même  pour  la  per- 
cussion, bien  que  l'élargissement  de  la  zone  de  matité,  accrue  dans  le  sens 
transversal  et  dans  le  sens  longitudinal  en  proportions  à  peu  près  équivalentes, 
indique  la  forme  globuleuse  du  cœur  propre  à  l'insuffisance  :  mais  ce  n'est 
encore  qu'un  signe  de  probabilité. 

La  palpation  et  l'auscultation  fournissent,  par  contre,  des  renseignements 
absolument  précis.  La  main  appliquée  à  plat  au  niveau  de  la  région  de  la 
pointe  du  cœur  perçoit,  dans  quelques  cas,  un  frémissement  cataire.  Ce  fré- 
missement débute  avec  le  choc  systolique  de  la  pointe  et  se  prolonge  d'ordi- 
naire pendant  une  grande  partie  de  la  systole,  pour  cesser  un  peu  avant  le  cla- 
quement sigmoïdien  qui  marque  le  début  de  la  diastole;  il  est  généralement 
rude,  vibrant,  et  d'intensité  très  variable.  Il  diffère  par  suite  nettement  du 
frémissement  du  rétrécissement  mitral  qui  se  produit  pendant  la  diastole  car- 
diaque, avec  renforcement  présystolique,  et  cesse  à  l'instant  où  a  lieu  le  choc 
de  la  pointe.  Ce  frémissement  cataire  systolique  résulte  des  vibrations  que 
détermine,  sous  l'impulsion  énergique  du  ventricule,  l'ondée  sanguine  rétro- 
grade au  niveau  du  pertuis  par  lequel  elle  trouve  accès  dans  l'oreillette;  son 
intensité  varie  d'un  cas  à  l'autre  dans  des  limites  très  étendues,  suivant  de 
multiples  conditions,  inhérentes  à  l'orifice  anormal  et  au  degré  d'hypertrophie 
ou  de  dilatation  cardiaque.  Nous  y  reviendrons  à  l'occasion  de  la  pathogénie 
du  souffle  qui  n'est  que  la  traduction  auditive  du  frémissement. 

Le  souffle  de  l'insuffisance  mitrale  est  systolique  et  présente  son  maximum 
à  la  pointe.  Il  est  produit,  comme  le  frémissement,  par  le  passage  du  sang  à 
travers  le  pertuis  de  la  mitrale  sous  l'effort  de  la  systole  ventriculaire,  aussi 
dèbute-t-il  exactement  avec  le  claquement  valvulaire  mitral;  son  intensité, 
maxima  dès  son  début,  oflVe  une  tenue  égale  (Potain)  jusqu'à  la  fin  de  la 
période  systolique  où  il  cesse  complètement  :  le  reflux  du  sang  dans  l'oreillette 
offre  la  même  allure  et  la  même  durée. 

Son  foyer  d'auscultation  est  situé  au  niveau  même  de  la  pointe  du  cœur  ; 
de  là,  le  souffle  se  propage  avec  assez  de^netteté  dans  la  direction  de  l'aisselle 
à  une  distance  variable.  Il  se  propage  moins  bien  vers  la  base;  mais  on  le 
retrouve  ordinairement  assez  distinct  en  arrière,  entre  les  deux  épaules.  Ce 
caractère  de  la  propagation  du  souffle  valvulaire  mitral  au  niveau  du  dos 
permet  même,  dans  certains  cas  douteux,  de  formuler  un  diagnostic  précis 
(Duroziez). 

La  localisation  à  la  pointe  du  maximum  du  souffle  dans  l'insuffisance  mi- 
tiale  semble  au  premier  abord  anormale  puisque  le  courant  sanguin  qui  donne 
naissance  à  ce  souffle  se  dirige  vers  l'oreillette.  On  a  cherché  de  ce  phénomène 
diverses  explications  :  les  rapports  plus  intimes  de  la  l'égion  de  la  pointe  avec 
la  paroi  thoracique,  suivant  Friedreich,  suffiraient  à  expliquer  la  propagation 
maxima  du  souffle  dans  ce  point;  enfin,  dans  bien  des  cas,  l'orifice  de  l'insuf- 
fisance, situé  à  l'extrémité  du  cône  valvulaire  plus  ou  moins  rigide,  se  trouve 
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iiotnlilemfiil  r;ipproché  de  la  poinle  du  ventriculo,  et  les  cordages  roiioment 
Iciuliis  servent  à  propager  les  vibrations  vers  les  insertions  des  muscles  papil- 
laires  dans  la  région  du  sommet  du  ventricule.  D'ailleurs,  les  expériences  insli- 
lu('es  par  Bergeon  (de  Lyon)  semblent  établir  que  cette  transmission  du  souffle 
vers  la  pointe  du  conn-  est  le  résultat  du  remous  sanguin  qui  se  produit  entre 
le  cône  valvulaire  rigide  et  la  paroi  cardiaque,  et  de  la  veine  ikiide  descendante 
engendr(''e  parce  remous  le  long  de  la  paroi  venlriculaire.  Le  fait  en  lui-même 
de  la  transmission  du  bruit  vers  la  pointe  a  d'ailleurs  trouvé  dans  ces  expé- 
riences une  confirmation  directe,  quelle  que  soit  l'interprétation  (ju'elle  com- 
jiorte. 

La  jiropagation,  du  reste,  a  également  lieu  en  bonne  part  dans  le  sens  du 
courant  dirigé  vers  l'oreillette,  et  nous  avons  signalé  déjà  qu'il  est  souvent 
possible  de  percevoir  le  souille  en  arrière  dans  la  région  médiane  du  dos. 
(".ette  localisation  trouve  son  explication  rationnelle  dans  la  situation  profonde 
de  l'oreillette  gauche  qui  représente  la  portion  la  ]>lus  postérieure  du  cœur  et 
la  plus  rapprochée  de  la  région  dorsale. 

Le  timbre  et  l'intensité  du  souffle  mitral  systolique  sont  fort  variables; 
son  caractère  le  plus  constant  est  d'avoir  une  tonalité  élevée,  avec  un  timlire 
doux,  souftlé,  qui  l'a  fait  comparer  à  un  jet  de  vapeur.  11  peut,  d'ailleui's,  pré- 
senter, dans  quelcjues  cas,  une  rudesse  rappelant  les  souffles  des  sténoses.  Son 
intensité  n'est  nullement  proj)orti()nnelle  au  degré  de  l'insuffisance,  elle  sem- 
blerait même  présenter  une  relatioirprécisément  inverse  :  on  conçoit,  en  effet, 
aisément  qu'un  orifice  d'insuflisance  largement  bc'ant  se  prête  mal  à  la  pro- 
duction de  vibrations  très  sonores,  puisque  le  reflux  sanguin  se  fait  alors  faci- 
lement, presque  sans  rencontrer  d'obstacle;  un  orifice  plus  étroit,  une  simple 
fente  entre  les  deux  valves  nuMb-n'uient  indurées,  réalise,  au  contraire,  les 
conditions  les  plus  favorables  pour  des  vibrations  énergiques  et  pour  la  pro- 
duction d'un  soufile  fort,  parfois  même  musical.  C'est,  en  effet,  dans  les  cas  de 
|ietits  orifices  permettant  le  retlux  d'une  veine  finide  sous  forte  tension 
ventriculaire  <iue  l'on  a  observé  la  plupart  des  faits  de  souftle  à  timbre  musical, 
ou  de  véritalile  piaulement.  Cependant,  au-dessous  d  une  certaine  dimension, 
le  pertuis  de  l'insuffisance  n'est  plus  traversé  que  par  un  courant  sanguin  trop 
minime  pour  engendrer  un  bruit  de  (jueUpic  intensité  :  le  souffle  est  alors 
faible,  filé,  doux,  souvent  à  peine  perceptilde,  surtout  si  la  puissance  du 
myocarde  ventriculaire  est  notablement  diminuée. 

C'est  même  à  ce  d('>faut  d'énergie  de  la  systole  que  semblent  surtout  devoir 
être  rapportés  les  faits  d'insuffisance  mitrale  sans  souffle  :  c'est  le  cas,  en 
|iarlicidier,  lors  des  périodes  d'asystolie,  et  l'on  voit  alors  disparaître  le  souffle, 
dûment  constaté  auparavant,  par  suite  de  la  faiblesse  du  myocarde  dilaté  et 
de  la  réduction  extrême  du  reflux  vers  l'oreillette.  Parfois,  avec  un  myocarde 
suffisamment  vigoureux,  l'absence  de  souffle  a  été  attribu(>e  à  la  largeur  inso- 
lite de  la  communication  établie  du  ventricule  à  l'oreillette;  l'étroitesse  du  per- 
I  uis  semble,  en  elïet.  plulê)t  élever  la  tonalité  du  souffle,  mais  non  le  suppi-inier. 

On  a  signalé  des  bruits  exceptionnels  surajoutés  au  souffle  systolique,  tels 
(pie  ronflement,  bruit  de  crécelle,  de  guimbarde  (Potain),  de  gazouillement  ; 
ils  sonten  général  ju-oduils  soil  par  une  végétation,  une  jdaque  ath<''romateuse, 
un  fragment  de  caillot,  procmiuani  dans  le  pertuis  de  l'insuflisance  et  entrant 
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en  vibration  au  moment  du  reflux  sanguin  systolique,  soit  par  un  tendon  val- 
vulaire  rompu  et  flottant  dans  la  veine  fluide  rétrograde.  Ce  sont  de  pures 
curiosités  cliniques. 

Dans  nombre  de  cas,  le  claquement  valvulaire  de  la  mitrale  est  modifié, 
parfois  même  supprimé,  suivant  la  forme  et  la  gravité  des  altérations  existant 
sur  les  valves  mitrales  ou  sur  leur  appareil  tenseur  musculo-tendineux  :  nous 
ne  saurions  insister  sur  les  différentes  conditions  qui  peuvent  assourdir  ou 
étouffer  plus  ou  moins  complètement  le  claquement  systolique  du  cœur 
gauche.  Il  est,  d'ailleurs,  en  partie  couvert  par  le  bruit  de  souffle,  et  cela 
d'autant  plus  que  ce  souffle  est  plus  intense  et  plus  rude.  On  retrouvera  tou- 
jours à  l'auscultation  le  premier  bruit  du  cœur  en  déplaçant  l'oreille  vers  le 
bord  gauche  du  sternum  afin  de  percevoir  le  claquement  de  la  valvide  tri- 
cuspide.  Il  est  fréquent  d'observer  l'accentuation  du  second  bruit  pulmonaire, 
signalée  par  Skoda;  elle  est  la  conséquence  de  l'augmentation  de  la  pression 
qu'amène  dans  l'artère  pulmonaire  la  stase  de  l'oreillette  gauche  et  des  veines 
pulmonaires  qui  s'y  abouchent. 

Un  des  phénomènes  les  plus  importants  par  sa  fréquence  au  cours  de  l'in- 
suffisance mitrale,  c'est  Y  irrégularité  du  rythme  cardiaque  qui  trouve,  d'après 
Potain,  sa  principale  cause  dans  les  variations  imprimées  à  la  tension  du  sang- 
dans  l'oreillette  par  les  mouvements  respiratoires  ;  on  conçoit,  en  efl'et.  que  le 
volume  de  l'ondée  sanguine  refluant  dans  l'oreillette  à  chaque  systole  soit 
variable  suivant  la  pression  existant  dans  cette  oreillette,  et  que,  par  suite, 
la  tension  intraventriculaire  et  les  conditions  de  la  systole  se  trouvent  modi- 
fiées pour  ainsi  dire  à  chaque  révolution  cardiaque.  D'ailleurs,  la  forme  assez 
particulière  des  tracés  cardiographiques  obtenus  par  Tridon  dans  l'insuffisance 
mitrale  montre  que  la  systole  cardiaque  manque  du  point  d'appui  qu'elle  trouve 
normalement  dans  la  résistance  de  la  mitrale  lors  de  son  occlusion  parfaite. 
De  là  les  irrégularités,  les  intermittences,  les  faux  pas  du  cœur  se  contractant 
pour  ainsi  dire  à  vide,  les  inégalités  de  la  systole  se  répétant  parfois  en  série  : 
en  un  mot,  l'arythmie  cardiaque  exagérée  par  les  efl'orts  ou  les  émotions. 

Ces  troubles  du  rythme  du  cœur  se  reflètent  dans  les  caractères  du  pouls 
radial  qui  se  montre,  en  pareil  cas,  petit,  inégal,  irrégulier  ou  intermittent.  Le 
faible  volume  de  l'onde  systolique  dont  une  portion  variable  est  détournée 
vers  la  cavité  auriculaire  rend  aisément  compte  de  la  faiblesse  du  pouls,  et 
des  intermittences  qui  correspondent  aux  systoles  d'un  ventricule  à  peu  près 
vide  de  sang;  les  irrégularités  traduisent  celles  de  la  contraction  cardiaque. 

Sur  le  tracé  sphygmographique  on  trouve  reproduits  ces  divers  caractères  du 
pouls  :  la  ligne  d'ascension,  toujours  peu  élevée,  ofl're  une  hauteur  variable 


Fio.  i'I.  —  Pouls  milial  dans  l'insiiriisance  iiiilralc. 


d'une  pulsation  à  l'autre;  la  longueur  de  la  ligne  de  descente,  de  même  que 
son  obliquité  et  les  divers  ressauts  qu'elle  présente  diffèrent,  dans  des  propor- 
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lions  souvent  Ires  marquées,  soit  pour  chaque  pulsation,  soit  pour  une  série  de 
pulsations  consécutives.  De  temps  à  autre,  on  retrouve  inscrite  une  pulsation 
énergique  de  caractère  sensiblement  normal,  niais  le  plus  souvent  elle  est 
isolée  et  le  tracé  des  pulsations  suivantes  semble  comme  avorté.  Dans  tous  les 
cas,  alors  même  que  la  lésion  est  assez  bien  compensée  et  que  les  pulsations 
se  montrent  à  peu  près  égales  et  régulières,  le  tracé  n'offre  qu'une  minime 
amplitude  révélant  la  petitesse  du  pouls.  Lorsque  l'asyslolie  devient  menaçante, 
on  n'<>I)liçnt  plus  avec  le  sphygmographe  qu'une  ligne  à  peu  près  horizontale 
ou  légèrement  onduleuse  d'aspect  caractéristique. 

Du  côté  des  jugulaires,  on  observe  fréquemment  un  état  de  distension  par 
stase  plus  ou  moins  prononcé;  le  faux  pouls  veineux  présystolique  est  moins 
fréquent  que  dans  le  rétrécissement  mitral  et  se  reconnaît  à  des  caractères 
idenli({ues.  Lorsque  le  pouls  veineux  est  systolique  (pouls  veineux  vrai)  il  est 
l'indice  certain  de  la  dilatation  secondaire  du  ventricule  (h-oit  avec  insuffi- 
sanr(>  de  la  tricuspide  (voy.  p.  "i'.tO). 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Ce  qui  caractérise  les  allures  cli- 
niques de  l'insuflisance  mitrale,  c'est  la  brièveté  relative  de  la  période  de  com- 
pensation, et  par  suite  la  précocité  et  la  prédominance  des  troubles  fonction- 
nels ou  des  accidents  viscéraux.  On  peut  dire  que  l'insuffisance  mitrale  repré- 
sente le  type  de  la  maladie  de  cœur. 

De  bonne  heure  la  dilatation  du  cœur  gauche  l'emporte  sur  la  faible  ten- 
dance à  l'hypertrophie  et  l'on  voit  apparaître  les  phénomènes  de  stase  dans  la 
circulation  pulmonaire  :  oxlème,  congestion  passive,  apoplexie,  accompagnés 
de  tout  le  cortège  symptomatique  qui  leur  appartient.  Le  cœur  droit,  vite 
épuisé  dans  la  lui  le,  se  dilate  à  son  tour  et  la  stase  devient  manifeste  dans  le 
système  veineux  général  :  de  là,  l'œ^dème  des  membres  inférieurs;  la  conges- 
tion hépati(pie  avec  augmentation  de  volume,  endolorissement  du  foie,  sub- 
ictère, ascite  ;  la  congestion  passive  du  rein  accompagnée  de  diminution  des 
urines  qui  deviennent  foncées,  rouges,  et  renferment  parfois  une  minime  quan- 
tité d'allunuine;  enfin,  les  troidjles  gastriques,  cérébraux,  etc. 

Sons  rintluence  du  rei^is  ou  du  traitement,  ces  accidents  asysloliques  rétro- 
cèdent, et  les  malades,  momentanément  soulagés,  entrent  dans  une  nouvelle 
phase  de  compensation  relative;  mais  celle-ci  sera  chaque  fois  de  moindre 
durée,  et,  après  un  nombre  variable  de  crises  passagères,  l'asystolie  se  trouve 
définitivement  constituée  et  aboutit  à  la  terminaison  fatale  précédée  d'une 
longue  et  pénible  agonie. 

Telle  est,  d'ordinaire,  la  faron  dont  succombent  les  sujets  atteints 
d'une  lésion  mitrale.  Parfois  la  mort  survient  rapidement  au  cours  d'une 
crise  violente  de  dyspnée  avec  suffocation  angoissante  et  asphyxie  rapide 
résultant  d'une  thrombose  intra-cardiaque :  j)lus  rarement  encore,  elle  est 
le  l'ail  d  une  syncope  :  la  mort  subite  est  exceptionnelle  dans  l'insuflisance 
mil  raie. 

Pronostic  —  Toujours  grave  lors(pie  la  lésion  mili'ale  est  définitivement 
constituée  et  ne  saurait  plus  suivre  qu  une  marche  fatalement  progressive,  il 
est  peut-être  moins  sévère,  du  moins  dans  le  jeune  âge,  pendant  les  premières 
])ériodes  de  l'affection.  Il  existe,  en  effet,  un  certain  nombre  d'exemples  de 
rétrocession  des  accidents,  ou  même  de  disparition  complète  des  phénomènes 
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morbides  chez  des  enfants  ayant  présenté  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  des  signes  incontestables  d'insuffisance  mitrale  (R.  Blache,  Meigs  et 
Peppcr,  etc.). 

D'une  façon  générale,  le  pronostic  sera  d'autant  moins  sévère,  que  l'insuffi- 
sance mitrale  ne  sera  accompagnée  d'aucune  autre  lésion  orificielle,  qu'elle- 
même  offrira  un  degré  moindre,  enfin  que  l'intégrité  du  myocarde  et  son  éner- 
gie contractile  seront  plus  parfaites.  Tant  que  le  cœur  résiste  à  la  dilatation  et 
conserve  sa  puissance  musculaire  le  péril  ne  saurait  être  prochain,  et  l'exis- 
tence d'un  souffle  systolique  à  la  pointe  est  compatible  avec  un  état  de  santé 
relativement  satisfaisant;  mais,  du  jour  où  la  systole  perd  de  sa  force,  où  le 
cœur  droit  se  laisse  dilater  et  qu'apparaissent  la  distension  des  jugulaires,  les 
phénomènes  de  stase  pulmonaire  et  l'œdème  des  jambes,  le  danger  devient 
menaçant,  la  phase  d'hyposystolie  a  succédé  à  la  compensation  parfaite  et 
aboutira  dans  un  temps  relativement  court  à  l'asystolie  terminale. 

Aussi,  l'affaiblissement  du  pouls  et  du  choc  de  la  pointe,  l'arythmie  car- 
diaque, l'assourdissement  des  bruits  valvulaires,  la  disparition  du  souffle 
seront  des  symptômes  alarmants  précurseurs  des  accidents  asystoliques. 

Lorsqu'on  dépit  du  traitement  ces  phénomènes  persistent  et  s'accompagnent 
d'insuffisance  tricuspidienne  avec  pouls  veineux,  stases  viscérales  et  œdèmes 
constamment  progressifs,  subdelirium,  dyspnée  et  cyanose  asphyxique,  on 
doit  considérer  la  mort  comme  imminente. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  lésion  mitrale  est  en  général  facile  en 
se  basant  sur  la  constatation  des  bruits  stéthoscopiques  et  des  phénomènes 
divers  locaux  ou  généraux  que  nous  avons  indiqués  à  propos  de  la  symptoma- 
tologie  du  rétrécissement  et  de  l'insuffisance  mitrales. 

Il  existe  cependant  un  certain  nombre  de  causes  d'erreur,  dont  la  principale 
consiste  à  prendre  pour  un  souffle  valvulaire  soit  un  frottement  péricardique 
ou  pleural,  soit  un  souffle  d'autre  origine. 

Nous  avons  donné  déjà  les  caractères  différentiels  de  la  plupart  de  ces  bruits 
(voy.  Péricardite  et  Endocardile  aiguë)  et  montré  comment  le  frottement  du 
péricarde,  les  souffles  anémiques,  ou  extra-cardiaques  pourront  être  reconnus 
à  leur  timbre  et  à  leur  localisation  spéciale,  soit  dans  le  temps,  soit  dans  l'es- 
pace :  il  serait  superflu  d'y  revenir.  On  trouvera,  d'ailleurs,  dans  les  phéno- 
mènes subjectifs,  dans  les  modifications  du  pouls,  dans  les  troubles  de  circu- 
lation générale,  et  dans  les  changements  apportés  au  volume  du  cœur,  des 
renseignements  précieux  révélant  l'existence  d'une  lésion  valvulaire  et  venant 
confirmer  la  nature  organique  du  souffle  perçu  par  l'auscultation. 

Mais  il  est  fréquent,  dans  la  clinique  journalière,  de  rencontrer  associées 
dans  des  proportions  variables  la  sténose  de  l'orifice  mitral  et  l'insuffisance 
valvulaire,  aussi  le  diagnostic  devra-t-il  établir  s'il  s'agit  de  l'une  de  ces  lésions 
à  l'exclusion  de  l'autre,  ou  si  elles  se  trouvent  réunies. 

Le  souffle  systolique  présentant  son  maximum  à  la  pointe  du  cœur,  accom- 
pagné d'un  frémissement  cataire  également  systolique  et  localisé  dans  le 
même  point,  appartient  à  l'insuffisance  mitrale  ;  tandis  que  la  sténose  se  recon- 
naît à  l'existence,  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  d'un  souffle  présystolique, 
précédé  ou  non  d'un  roulement  pendant  la  diastole,  mais  terminé  par  le  cla- 
quement systolique  mitral,  et  accompagné  d'un  frémissement  également  pré- 
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systolique  terminé  par  le  choc  de  la  pointe.  Enfin,  le  dédoublenient  con- 
stant du  second  ]>rnit.  pathognomonique  du  rétrécissement  milral,  l'ait  défaut 
dans  rinsuffisance  pure. 

Dès  lors,  l'association  de  ces  divers  signes  stéthoscopiques,  donnant  lieu  au 
sonrile  prolongé  de  la  pointe,  par  la  succession  du  l'oulenient  diastoli([ue  du 
souflle  présystolique  et  du  souffle  systolique,  permettra  de  reconnaître  la 
coexistence  de  l'insuffisance  et  du  rétrécissement  mitral.  On  doit  s'attendre, 
d'ailleurs,  à  ce  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  un  ou  plusieurs  des  bruits 
propres  à  la  double  lésion  viennent  à  faire  défaut;  mais  il  suffit  de  constater 
la  coexistence  du  souflle  systolique  avec  l'un  des  trf)is  signes  stéthosco]iiques 
appartenant  à  la  sténose  mitrale  pour  établir  le  diagnostic. 

On  devra  se  souvenir,  en  pareil  cas,  de  l'importance  des  renseignements 
fournis  par  la  palpation,  qui  permettra  parfois  de  percevoir,  et  surtout  de 
localiser  le  frémissement  cataire ,  plus  nettement  que  ne  le  pourrait  faire 
l'oreille  à  l'égard  du  bruit  de  souffle  correspondant. 

Enfin  l'existence,  isolée  ou  simultanée,  du  roulement  diaslolique,  du  souffle 
présystolique  et  du  dédoublement  constant  du  second  bruit,  alors  que  toute 
trace  de  souffle  systolicjue  fait  délaut,  permettra  d'affirmer  le  rétrécissement 
pur  de  l'orifice  mitral.  11  est  bon  de  rappeler  que  le  rétrécissement  peu  pro- 
noncé ne  se  révèle  parfois,  pendant  une  assez  longue  période  initiale,  que  par 
la  brusipieric  et  l'accentuation  du  premier  bruit  cardiaipie  donnant  l'impres- 
sion auditive  d'une  sorte  de  bruit  de  délente. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  les  considérations  que  comportent  certains 
faits  d'association  d'un  souffle  diastolique  de  la  base  et  d'un  souffle  présysto- 
li<]ue  à  la  pointe.  La  coexistence  d'un  rétrécissement  milral  avec  une  insuffi- 
sance aortique  ne  devrait  être  admise,  en  pareil  cas,  qu'après  un  examen 
minutieux  des  divers  signes  stéthoscopiques  et  des  conditions  dans  lesquelles 
ils  se  produisent  (voy.  p,  '27)1  et  S-IX). 

On  devra  s'eflorcer  de  compléter  le  diagnostic  de  la  h'sion  par  la  détermi- 
nation de  la  cause.  La  plupart  du  temps  les  ananmestiques,  en  révélant  une 
atteinte  anl(M-ieure  de  rhumatisme  articulaire  ou  une  maladie  infectieuse  fébrile, 
établiront  l'origine  de  l'endocardite  mitrale;  dans  d'autres  cas,  c'est  au  cours 
d'une  endocardite  infectieuse  en  évolution  que  se  montreront,  pour  ainsi  dire 
sous  l'oreille,  les  signes  stéthoscopiques  de  la  lésion  mitrale  dont  la  nature 
sera  dès  lors  évidente  ;  enfin  la  goutte,  la  syphilis,  l'athérome  artériel,  l'al- 
coolisme, pourront  être  parfois  incriminés  en  l'absence  d'antécédents  rhuma- 
tismaux. 

La  grossesse  ou  la  puerpéralité  donneront  la  clef  de  certains  accidents  à 
marche  rapide  dans  le  cours  d'une  lésion  mitrale  dont  l'existence  aura  pu  se 
trouver  quelquefois  jusque-là  méconnue  (Peter).  Enfin,  dans  quelques  cas 
('\ce])l ionnels,  on  sera  conduit  à  admettre  la  rupture  tendineuse  en  raison  de 
l'apparition  brusque  d'une  insuffisance  mitrale  grave  à  l'occasion  d'un  trauma- 
tisme ou  d'un  elTorl. 

Ce  que  nous  avons  dit  au  sujet  des  rapports  de  la  tul>erculose  avec  le  rétré- 
cissement mitral  pur  nous  dispense  d'insister  sur  rimi>ortance  diagnosticjue 
des  signes  d'une  tuljerculose  pulmonaire  paraissant  enrayée  chez  les  sujets 
atteints  de  sténose  mitrale.  L'absence  de  tout  antécédent  morbide,  en  pareil 
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cas,  devra  faire  songer  à  la  sténose  pure,  maladie  d'évolution  :  cette  éven- 
tualité se  rencontre  fréquemment. 

Traitement. —  Si  l'on  assiste  aux  débuts  de  l'insuffisance  mitrale,  ou  tout 
au  moins  si  l'on  observe  le  malade  à  une  période  rapprochée  de  ce  début,  on 
s'efforcera  de  combattre  l'endocardite  aiguë  ou  subaiguë  par  les  moyens  appro- 
priés que  nous  avons  indiqués  précédemment. 

Mais,  le  plus  souvent,  soit  que  cette  phase  initiale  ait  passé  inaperçue,  ou 
que  la  thérapeutique  mise  en  œuvre  ait  été  impuissante,  la  lésion  mitrale  se 
trouve  définitivement  constituée  et  le  processus  endocarditique  chronique  ne 
saurait  être  susceptible  de  rétrocéder. 

Dès  lors,  le  traitement  doit  avoir  pour  but  de  retarder  l'apparition  des  trou- 
bles de  la  circulation  générale  ou  de  les  combattre  lorsqu'ils  viennent  à  se 
produire. 

Tant  que  la  compensation  demeure  parfaite,  c'est  surtout  aux  prescriptions 
d'hygiène  générale  qu'il  faut  recourir.  Les  malades  devront  éviter  les  fatigues, 
les  efforts  violents,  les  émotions  morales  vives,  les  veifies  prolongées;  les  repas 
seront  réglés,  peu  abondants  :  les  mets  lourds,  les  boissons  excitantes,  le  thé, 
le  café  seront  interdits  ;  il  en  sera  de  même  du  tabac.  Le  fonctionnement  régu- 
lier de  l'intestin  sera  maintenu  au  moyen  du  régime  ou  des  médicaments  laxa- 
tifs, si  besoin  est.  Les  températures  excessives  devront  être  évitées. 

Lorsque  les  troubles  du  rythme  cardiaque  font  leur  apparition  on  devra  s'ef- 
forcer de  régulariser  les  contractions  du  myocarde  et  d'augmenter  leur  énergie, 
en  vue  d  ol^tenir  le  maximum  de  travail  utile  et  de  prévenir  les  stases  circula- 
toires et  la  dilatation  cardiaque. 

C'est  alors  à  la  digitale  ou  à  ses  succédanés  qu'il  convient  d'avoir  recours  ; 
on  y  ajoutera  les  purgatifs  et  le  régime  lacté,  suivant  les  règles  générales  que 
nous  avons  indiquées  précédemment  (voy.  p.  195,  214  et  suiv.). 


CHAPITRE  V 

LÉSIONS  DE  L'ORIFICE  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE 

A.    —   ItirntÉCISSEMENT   DE   L'ARTÈIiE  PULMONAIRE 

Ce  rétrécissement  peut  être  congénital  ou  acquis.  Le  premier  cas  est  bien 
plus  fréquent;  le  rétrécissement  acquis  constitue  une  rareté  pathologique  dont 
l'existence,  tout  d'abord  contestée,  a  été  mise  hors  de  doute  par  C.  Paul  ('), 
puis  par  Woillez  et  son  élève  Solmon  (-),  enfin  par  Du  guet  et  Landouzy 
Depuis  lors,  un  certain  nombre  d'observations  ont  été  publiées,  et  les  lésions 
acquises  de  l'orifice  pulmonaire  ont  fait  le  sujet  de  quelques  travaux  parmi  les- 

(')  C.  Paul,  Soc.  niéd.  des  hôpitaux,  11  août  1871. 

(*)  Solmon,  Du  rétrécissement  pulmon.  acquis;  Thèse  de  Paris,  1872. 

(^)  DuGUET  et  Landouzy,  Soc.  mcd.  des  hôpitaux,  novembre  1878.  —  Duguet,  id.  1882. 
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quels  il  convient  de  ciler  la  thèse  de  \'imonl  (').  D'ailleurs,  la  réalité  de  l'en- 
docardite localisée  au  niveau  de  l'orilice  j)uhnonaire  pendant  la  vie  exlra-uté- 
riue  se  trouve  confirmée  parles  observations  de  Meynet  de  Mayer  (^),  de 
Schwalbe  ('),  de  (lhaplin  (^),  de  Fraenkel  C^),  et  doit  être  considérée  comme 
niditfcutable.  La  conséquence  presque  constante  de  cette  endocardite  est  la 
production  d'une  sténose  pulmonaire;  l'insuffisance  des  sigmoïdes  est  tout 
à  fait  exceptionnelle. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire 
peut  siéger  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  de  ce  vaisseau,  ou  plus  rarement 
au-dessous  de  l'orifice  artériel  sur  le  trajet  de  l'infundibulum.  Dans  quelques 
cas  exceptionnels (Villigk,  T.  flrudeli,  Boncour)le  rétrécissement  acquis  porte 
sur  le  vaisseau  lui-même  en  aval  des  insertions  valvnlaires  ;  il  s'agit  alors  d  une 
endartérite  avec  athérome  de  l'artère  pulmonaire  et  non  pas  d'une  lésion  car- 
diaque. Romberg  (')  a  récemment  appelé  l'attention  sur  les  faits  de  ce  genre 
(>l  |)ul>lié  une  observation  de  sclérose  d'une  grande  partie  de  l'artère.  Il  fait 
remarquer  que  ce  sont  là  presque  toujours  trouvailles  d'autopsie.  Nous  verrons 
au  contraire  la  fréquence  de  l'étroitesse  de  l'artère  pulmonaire  dans  le  cas  de 
rétrécissement  cong('nital. 

Le  rétrt'cissemenl  siégeant  on  nircau  îles  volvu!e-<;  si(/moïih>s  c^l  la  variété  de 
l)eaucoup  la  plus  fré(piente  {22  fois  sur  5!2  cas;  Mmont).  Il  est  presque  con- 
stanunent  le  résultat  de  la  soudure  latérale  des  valvules,  ce  qui  explique  son 
asp(M'l  il  peu  près  identique  dans  tous  les  cas.  Cette  fusion  des  valvules  par 
\ouv<  liords  contigus  détermine  la  formation  d'une  sorte  de  diaphragme  percé 
en  son  centre  d'un  oritice  de  dimensions  varial)les,  donnant  accès  dans  le 
vaisseau  au  sang  chassé  par  la  systole  du  ventricule  droit. 

La  pression  qui  s'exerce  à  chaque  systole  sur  la  face  ventriculaire  de  ce 
diaphragme  a  pour  cflet  de  refouler  ses  portions  centrales  vers  l'intérieur  de 
l'arlère  pulmonaire  et  de  lui  donner  la  l'orme  générale  d'une  voûte  à  concavité 
tournée  vers  le  ventricule  et  offrant  à  son  point  culminant  un  pertuis  tantôt 
arrondi,  tantôt  plus  ou  moins  manifestement  triangulaire,  tantôt  disposé  sous 
forme  de  fente  linéaire,  et  d'un  diamètre  très  variable. 

Si  l'on  regarde  par  l'artère  pulmonaire,  transversalement  sectionnée  à  deux 
centimètres  au-dessus  de  son  ouverture  dans  le  ventricule,  on  voit  aussitôt  la 
convexité  du  diaphragme  bombant  dans  la  lumière  du  vaisseau  et  séparée  de 
sa  paroi  par  une  profonde  rainure  circulaire  :  disposition  qui  a  pu  être  compa- 
rée à  celle  du  col  utérin  dans  la  cavité  vaginale.  On  retrouve,  parfois,  vers  la 
base  de  ce  dôme  les  vestiges  des  trois  valvules  sigmoïdes  sous  forme  de 
dépressions  séparées  par  trois  brides  fibreuses  insérées  sur  la  paroi  arté- 
rielle. 

Le  tissu  des  valvules  offre  des  altérations  ])lus  ou  moins  prononcées  du  fait 
même  de  l'endocardite,  cause  du  r(''lrécissement  :  tantôt  elles  sont  simplement 

(')  \'i.M()NT.  Thèse  de  J'aris,  J882. 

(-)  jMicvMCT,  Gaz.  mcd.  de  Lyon,  1807. 

(')  ^LvYi-.i!,  Deutsch.  .\i-rh.  f.  klin.  Medirin.  Rd.  X\I\'.  1870. 

('•)  ScnwALiiE,  Anli.  de  \'ircliou\  févri(n-  1890. 

("')  C.HArLix,  Piilhol.  Sociclij  de  Londres,  janvier  18!I2. 

('■')  Fhaenkel,  Soc.  de  méd.  in  t.  de  Berlin,  janvier,  181>r>. 

(")  \\oy\m:n*,.  Dent.<i-h.  Arrh.  f.  I.-Hii.  Medirin..  iiini  1801. 


268 


MALADIES  DE  L'ENDOCARDE. 


épaissies,  modérément  indurées,  scléreuses,  et  la  soudure  de  leurs  bords  laisse 
libre  en  partie  leur  région  moyenne,  de  telle  sorte  qu'elles  ont  encore  une 
souplesse  suffisante  pour  réaliser  l'occlusion  du  vaisseau  au  moment  de  la 
diastole  ventriculaire  ;  tantôt  elles  sont  tout  à  fait  rigides,  transformées  en 
tissu  fibro-cartilagineux,  ou  même  ossifiées  par  induration  calcaire,  l'orifice 
situé  au  sommet  de  la  voûte  reste  dès  lors  constamment  béant  et  l'insuffisance 
s'ajoute  au  rétrécissement  (Speer,  Mannkopiï,  Vimont). 

Rarement  l'anneau  fibreux  d'insertion  de  l'artère  pulmonaire  participe  aux 
altérations  qui  produisent  la  sténose;  on  le  trouve  cependant  induré  et  rétréci, 
dans  quelques  cas,  alors  qu'il  s'agit  de  lésions  intéressant  à  la  fois  les  valvules 
et  l'infundibulum. 

Dans  un  certain  nombre  d'observations,  on  a  noté  la  présence  de  végétations 
endocardiaques  plus  ou  moins  volumineuses  coexistant  avec  la  soudure  et 
l'induration  valvulaires  et  contribuant  à  diminuer  la  lumière  de  l'orifice  pul- 
monaire. Plus  rarement  ces  végétations  implantées  sur  la  face  convexe  des 
valvules  paraissent  être  par  leur  volume  la  cause  presque  exclusive  du  rétré- 
cissement (Whitley,  Chaplin).  On  peut,  en  pareil  cas,  rencontrer  à  côté  de  ces 
proliférations  végétantes,  et  comme  conséquence  du  même  processus  d'en- 
docardite, des  pertes  de  substance  intéressant  les  sigmoïdes  dans  une  étendue 
variable. 

Schwalbe  (')  a  signalé  un  cas  de  gommes  de  l'origine  de  l'artère;  des 
tumeurs  semblables  pourraient,  en  proéminant  vers  l'intérieur  du  vaisseau, 
déterminer  un  certain  degré  de  rétrécissement. 

Lorsque  le  rétrécissement  siège  au  niveau  de  l'infundibulum  (rétrécissement 
préartériel  de  C.  Paul),  il  offre  une  grande  analogie  avec  le  rétrécissement 
sous-aortique  décrit  par  Vulpian,  et,  comme  lui,  reconnaît  pour  cause  une 
endocardite  ventriculaire  intéressant  à  la  fois  la  séreuse  qui  revêt  l'infundibu- 
lum et  la  couche  sous-jacente  du  myocarde. 

Parfois  cette  endocardite  se  propage  jusqu'aux  valvules  sigmoïdes  pour  y 
déterminer  des  lésions  semblables  à  celles  que  nous  avons  étudiées,  mais  d'or- 
dinaire peu  considérables  :  on  a  affaire  alors  à  une  forme  mixte  de  rétrécisse- 
ment, à  la  fois  préartériel  et  valvulaire.  Plus  souvent,  l'infundibvdum  est  seul 
lésé  en  pareil  cas;  ses  parois,  transformées  en  tissu  fibreux,  rélractile,  ana- 
logue au  tissu  cicatriciel  présentent  différentes  vai'iétés  de  coarctation.  Tantôt 
il  se  montre  rétréci  sur  toute  sa  hauteur  et  transformé  en  une  sorte  de  canal 
fibreux  de  calibre  sensiblement  uniforme;  plus  fréquemment  ce  canal  présente, 
sur  un  ou  plusieurs  points,  des  étranglements  dont  quelques-uns  peuvent  «  tout 
au  plus  admettre  une  plume  à  écrire  »  (Elliotson);  tantôt,  enfin,  il  n'ofl're  d'in- 
duration et  de  rétraction  cicatricielle  que  dans  une  zone  limitée,  et  l'on  ren- 
contre alors,  à  une  distance  variable  au-dessous  des  sigmoïdes,  une  sorte  d'an- 
neau étroit  en  amont  et  en  aval  duquel  l'infundibulum  a  subi  une  dilatation 
manifeste  :  cette  disposition  a  été  assez  justement  comparée  à  un  sablier. 

On  a  pu  observer,  coexistant  avec  cette  variété  de  rétrécissement  acquis, 
une  communication  interventriculaire  :  les  cas  de  Bual,  Heslop,  Dittrich,  Whit- 
ley, Bock,  en  font  foi.  Cette  perforation  de  la  cloison  ventriculaire,  qui  d'ordi- 


(')  Schwalbe,  loc.  cit. 
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naire  accompagno  el  caraclérisc,  comme  nous  le  verrons,  le  rétrécissement 
conf((hiital  est  ici,  d'après  C.  Paul,  contemporaine  du  rétrécissement  acquis  et 
reconnaît  pour  cause  une  myocardite  ayant  entraîné  une  perte  de  substance 
du  scplum. 

Lésions  concomitantes  ou  secondaires.  —  La  sténose  pulmonaire,  quelle 
((ue  soit  sa  l'orme  et  son  origine,  entraîne  à  peu  près  constamment  ime  série 
de  modilicalions  secondaires  portant  sur  le  cœur,  sur  l'arbre  artériel  pulmo- 
naire, et  sur  les  poumons. 

An  niveau  du  cœu}\  par  suite  du  mécanisme  déjà  maintes  fois  signalé  de  la 
rétrodiypertrophie,  il  se  produit  une  augmentation  considérable  du  volume  du 
(■(fid'  lirait,  constituée  presque  exclusivement  j)ar  l'hypertrophie  venlriculaire 
dont  les  parois  acquièrent  une  épaisseur  égale,  et  parfois  même  supérieure  à 
celle  du  ventricule  gauche  :  elle  atteignait  millimètres  dans  un  cas  de  Fé- 
réol  (').  Les  colonnes  charnues,  les  piliers  de  la  tricuspide  participent  à  cette 
livp('rlroi>hie ;  l'oreilh^le  droite  subit,  bien  que  dans  de  moindres  proporlions, 
un  dt'vcdoppemeid  parallèle.  Au  bout  d  un  temps  variable,  à  l'hypertrophie 
des  parois  vient  s'ajouter  la  dilatation  des  cavités  droites,  toujours  plus  mar- 
(pu''e  j)our  l'oreillette;  la  valvule  tricuspide  subit  alors  une  sorte  d'allonge- 
ment proporlionn(d  qui  prévient,  pendant  un  certain  temps,  l'inocclusion  de 
1  (irilii-e  anriculo-vcnli'iculaire  alors  même  (pi'il  participe  à  la  dilalalion  pro- 
gressive du  ventricule. 

La  conformation  extérieure  du  cœur  se  trouve  modifiée  du  fait  de  l'aug- 
menlnlion  de  volume  du  cœur  droit  cpii  arrive  à  égaler  le  cœur  gauche,  et,  le 
j)lus  souvent  même,  à  le  déborder  dans  tous  les  sens,  si  bien  que  c'est  le  cnnu- 
gauche  qui  semble  appendu  au  cœur  droit.  La  pointe  de  l'organe  est  alors 
formée  aux  dépens  du  ventricule  droit  ;  dans  les  cas  moins  anciens  ou  moins 
prononcés,  elle  se  montre  arrondie,  mousse,  et  constituée  en  propoilions  égales 
par  le  sommet  des  deux  ventricules. 

La  cloison  iaterventriculaii-e  n'ofl're  plus  sa  convexité  normale  tournée  vers 
la  cavité  du  ventricule  droit;  elle  est  refoulée,  et  parfois  môme  affecte  une 
disposition  inverse  de  la  normale,  formant  une  voussure  proéminente  dans  le 
ventricule  gauche.  On  constate  à  son  niveau,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
des  perforations  établissant  la  communication  entre  les  deux  ventricules  et 
siégeant  le  plus  souvent  à  sa  partie  supérieure,  dans  la  région  que  Peacock  a 
dénommée  lonlefeiuled  space.  Nous  avons  vu  que  ces  perforations  du  septum, 
prescjue  toujours  associées  au  rétrécissement  pulmonaire  congénital,  ne  sont 
pas  néanmoins  exclusives  du  rétrécissement  acquis  :  nous  aurons,  du  reste,  à 
y  revenir. 

Le  co'Ui-  ijauclie  présente  d'ordinaire  des  modifications  inverses  :  la  sténose 
pidmonaire  ri'duisanl  le  débit  du  sang  qui  lui  est  apporté  par  les  veines  pul- 
monaires, le  conu-  gauche  diminue  de  volume  et  s'adapte,  par  une  atrophie 
relative,  au  moindre  lonctionnement  qui  lui  est  dévolu.  h'ao)ie,  elle-même, 
semldc  parfois  participer  à  cette  atrophie  (Meynet,  Speer,  jMannkopi'f). 

Du  côté  de  Vartcre  pulmonaire^  au  lieu  de  la  réduction  de  calibre  qui  sem- 
blerait devoir  être  la  conséquence  natui'elle  de  la  sténose  siégeant  à  son  ori- 


(')  Fi'.iiiîOL,  Soc.  mcd.  des  hôpitaux,  11  mars  18«1. 
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fîce,  on  observe  au  contraire,  presque  constamment,  lors  de  rétrécissement 
acquis,  une  dilatation  plus  ou  moins  marquée,  et  pouvant  atteindre  des  pro- 
portions considérables  (12  centimètres  de  circonférence  :  Philhouse).  Cette 
dilatation  porte,  en  général,  d'une  façon  plus  particulière  sur  le  tronc  même 
de  l'artère,  qui  vient  ainsi  se  mettre  en  rapport  intime  avec  la  paroi  thoracique. 

Sans  insister  sur  les  multiples  théories  invoquées  pour  expliquer  cette  dila- 
tation du  vaisseau  en  aval  du  point  rétréci,  on  doit  admettre,  avec  Potain  et 
Rendu,  qu'elle  est  la  conséquence,  non  pas  de  conditions  purement  mécaniques, 
mais  d'une  endartérite  concomitante  de  l'endocardite  qui  a  déterminé  la  sou- 
dure valvulaire  ;  l'artère  se  laisse  distendre  par  suite  de  la  perte  de  son  élas- 
ticité. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  rencontre  au  niveau  des  poumons  des 
lésions  qui  ont  depuis  longtemps  appelé  l'attention  des  observateurs. 

Parfois  il  s'agit  de  noyaux  d'infarctus  hémoptoïques  (Whitley)  ;  mais  l'alté- 
ration la  plus  commune,  et  qui  offre  un  intérêt  tout  particulier,  est  la  tubercu- 
lose pulmonaire.  La  fréquence  de  la  phtisie  dans  le  rétrécissement  pulmonaire 
congénital  signalée  de  longue  date  et  nettement  établie  par  Stôlker,  a  été  mise 
en  lumière  également  dans  le  rétrécissement  acquis  par  les  travaux  de  Lebert, 
de  Normann  Chevers,  C.  Paul,  Solmon,  Straus,  Duguet,  etc.  C'est  un  fait 
aujourd'hui  devenu  classique. 

Les  discussions  relatives  à  la  forme  clinique  de  celte  phtisie,  tuberculose 
nodulaire  ou  pneumonie  caséeuse,  ont  perdu  la  plus  grande  partie  de  leur 
intérêt  du  fait  même  de  la  présence  constante  du  bacille  spécifique;  ce  qu'il 
convient  de  déterminer,  ce  sont  les  conditions  d'opportunité  pour  le  développe- 
ment du  bacille  créées  par  le  rétrécissement  pulmonaire.  Il  semble  que  la 
réduction  et  le  ralentissement  de  la  circulation  dans  le  réseau  de  l'artère 
pulmonaire  amènent  soit  des  modifications  de  terrain,  soit  des  perturbations 
dans  les  échanges  gazeux  intra-alvéolaires,  qui  favorisent  l'implantation  et  la 
prolifération  du  germe  pathogène  introduit  par  la  voie  broncho-pulmonaire  ou 
par  la  voie  sanguine.  On  pourrait  supposer  qu'il  ne  s'agit  en  pareil  cas  que  de 
l'influence  prédisposante  banale  de  toute  débilitation  générale  à  l'égard  de  la 
bacillose;  mais  sa  grande  fréquence  au  cours  de  la  sténose  pulmonaire,  son 
apparition  dans  le  cas  de  compression  de  l'artère  par  une  tumeur  ou  un  ané- 
vrysme  aortique  (G.  Sée),  c'est-à-dire  lors  de  modifications  circulatoires  ana- 
logues à  celles  de  la  sténose,  enfin  l'influence  toute  contraire  de  la  sténose 
mitrale  et  l'enrayement  de  la  tuberculose  par  ce  rétrécissement  qui  crée  des 
conditions  de  pression  et  de  stase  pulmonaire  exactement  inverses,  semblent 
autant  d'arguments  en  faveur  d'une  action  directe  et  toute  spéciale. 

La  coexistence  avec  le  rétrécissement  pulmonaire  d'une  malformation  car- 
diaque, telle  que  persistance  du  trou  de  Botal  ou  du  canal  artériel,  et  surtout 
communication  plus  ou  moins  large  des  deux  ventricules  par  une  perforation 
de  la  cloison,  a  été  invoquée  comme  caractérisant  l'origine  congénitale  du 
rétrécissement;  mais,  si  la  présence  de  lésions  semblables  peut  fournir  une 
présomption  en  faveur  d'une  endocardite  foetale,  elle  ne  saurait  cependant  être 
considérée  comme  un  critérium  certain.  On  conçoit,  en  elTet,  que  chez  un 
sujet  porteur  d'une  malformation  congénitale,  puisse  ultérieurement  se  déve- 
lopper ime  endocardite  des  cavités  droites,  ou  une  endartérite  pulmonaire 
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eulraîiKuil  la  survcnance  d'un  rétrécissemonl  acquis,  soit  au  niveau  des  val- 
vidcs,  soil  sur  !<'  lraj(H  de  l'iidinidiliuluni  ;  enlin,  nous  avons  vu  ({ue  la  pei-fora- 
lion  elle-même  du  sepLum  iukn-venlriculaire  a  jui  être  rapportée  à  une  endo- 
myocardile  de  renl'ance  ou  de  l'Age  adulte.  Des  faits  de  Vulpian,  C.  Paul, 
Solnion,  Féréol,  semblent  confirmer  la  réalité  du  rétrécissement  pulmonaire 
acrpiis  coexistant  avec  une  malformation  cardiaque,  parfois  contemporaine, 
plus  ordinairement  congénitale.  Aussi  peut-on,  avec  'Vimont,  résumer  le  débat 
en  disant  (pie  l'absence  de  communication  interauriculaii-e  ou  intervenlrieu- 
laire  appartient  au  rétrécissement  acquis,  mais  que  pareille  communication, 
loi'squ'elle  existe,  rend  probable,  mais  n'affirme  en  rien  la  nature  congénitale 
de  la  lésion. 

Tout  autre  est  l'importance  de  la  persistance  plus  ou  moins  complète  (,lu 
canal  artériel,  ou  encore  du  rétrécissement  et  de  l'atrophie  du  tronc  de  l'artère 
pulmonaire  qui  se  présente  sous  l'aspect  d'une  sorte  de  cordon  fibreux  mince 
et  eflilé,  contrastant  avec  la  dilatation  habituelle  du  vaisseau  en  aval  de  la  sté- 
nose acquise  de  son  oritice.  Ce  sont  là  des  témoignages  anatomiques  certains 
de  la  nature  congénitale  de  la  h'sion. 

Étiologie.  —  Si  la  cause  immédiate  des  h'sions  qui  entraînent  le  rétrécis- 
sement pulmonaire  consiste  dans  une  endocardite  localisée  au  cœur  droit,  ou 
dans  une  endartérite  pulmonaire,  la  raison  déterminante  de  cette  endocardite 
échappe  le  plus  souvent.  On  sait  combien  sont  rares  chez  l'adulte,  conq)arati- 
v(Mnent  à  ce  qui  se  passe  chez  le  fœtus,  les  phlegmasies  du  cœur  droil,  et  nous 
ignorons  eomjdètement  les  raisons  qui  président  à  cette  détermination  excep- 
tionnelle dans  les  cas  où  elle  vient  à  se  produire. 

On  a  pu  parfois  incriuiiiicr  le  traumatisme;  le  cas  de  Dittrich,  partout  cité, 
en  est  un  exem|)le,  la  sténose  de  l'infundibulum  pulmonaire  ayant  suivi  de 
près  un  coup  de  pied  de  cheval  stu-  la  région  précordiale.  Il  existe  quehpies 
autres  cas  analogui^s. 

Le  rhumatisme  semble  assez  rarement  pouvf)ir  être  mis  en  cause;  il  en  est 
de  même  de  la  goutte,  ou  de  l'alcoolisme,  en  dépit  de  quelques  faits  dans  les- 
quels l'abus  des  sjMrilueux  a  été  noté  :  on  peut,  à  bon  droit,  penser  à  inic 
simple  coïncidence. 

Les  maladies  infectieuses  aigui-s  s'accompagnent  j)arl"ois  il'endocarditi^ 
v('g('lanle  de  l'artère  pulmonaire  (Schwalbe,  Chaplin,  Luzet  et  Ettlinger)  et 
fou  doit  sans  doute  l'apporter  le  plus  souv(Mit  à  (pieique  fièvre  éruptive.  à  une 
I ironcho-pneumonie,  à  unaccident  infectieux  puerpéral,  la  lésion  puliiiouaire 
don!  le  début  aura  pu  passer  inaperçu.  Peut-être  la  syphilis  pourrait-elle  être 
incriminée  dans  (juelipies  laits  d'alt(''rations  de  l'artère  pulmonaire  (Schwalbe). 

Symptômes.  —  Phénomènes  généraux.  —  Ils  sont  en  général  très  peu 
mar(pi('s  et  n'offrent  (pi  une  minime  valeur  au  jM)int  de  vue  du  diagnostic  de 
la  lésion. 

Il  existe  d'ordinaire,  dès  le  dèbiil,  de  ressoui  nemenl ,  plus  prononcé  loi-s 
des  efi'orls  musculaires;  si  bien  que  les  malades  ne  peuvent  que  difficilement, 
dans  l'enfance,  ju'endre  part  aux  jeux  qui  nécessitent  la  course  ou  un  dévelop- 
pement de  force,  et,  pins  hud,  se  livrer  à  un  lra\ail  corporel  un  peu  pénible. 
Ils  épi'ouvent  bienl(~)t  une  oppression  perinanent(^  accompagiu'c  de  loiix  sèche, 
(piinteuse,  parfois  suivie  d'hémoptysie;  les  mouvements  violents,  la  marche 
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rapide,  les  efforts  déterminent  des  crises  paroxystiques.  Assez  souvent  on 
observe  de  la  dyspepsie  flatulente. 

Les  battements  cardiaques  demeurent  réguliers.  Les  phénomènes  de  stase 
veineuse,  et  en  particulier  l'œdème  des  membres  inférieurs,  font  constamment 
défaut  tant  qu'il  ne  survient  pas  d'asystolie  confirmée  avec  dilatation  du  cœur 
droit  et  insuffisance  tricuspidienne.  Cette  absence  d'œdème  périphérique  serait 
assez  spéciale  au  rétrécissement  pulmonaire. 

On  voit  que  la  plupart  des  troubles  imputables  à  la  sténose  sont  confinés 
dans  le  territoire  pulmonaire  et  consistent  dans  une  moindre  activité  de  la 
fonction  d'hématose  ;  de  là  une  certaine  tendance  au  refroidissement  périphé- 
rique et  à  la  cyanose  par  anoxhémie. 

Si  tous  les  observateurs  s'accordent  pour  admettre  au  nombre  des  sym- 
ptômes du  rétrécissement  pulmonaire  les  troubles  de  calorification,  le  refroidis- 
sement des  extrémités  souvent  très  prononcé,  avec  sensation  d'engourdisse- 
ment et  anesthésie  transitoire,  il  n'en  est  plus  de  même  en  ce  qui  concerne  la 
cyanose.  Les  uns  la  veulent  rattacher  exclusivement  au  seul  rétrécissement 
congénital  accompagné  de  malformations  cardiaques,  adoptant  la  théorie  de 
Gintrac  sur  la  production  de  la  cyanose  par  le  mélange  des  deux  sangs;  d'au- 
tres, avec  Roger,  regardent  comme  nécessaire  pour  sa  pathogénie  l'existence 
delà  sténose  pulmonaire,  puisqu'en  l'absence  de  celle-ci  le  mélange  des  deux 
sangs  par  une  perforation  interventriculaire  ne  suffit  pas  à  déterminer  la  cya- 
nose; d'autres  enfin,  avec  C.  PauletSolmon,  en  dépit  d'un  certain  nombre  d'ob- 
servations probantes,  la  considèrent,  au  contraire,  comme  n'appartenant  pas 
au  tableau  clinique  du  rétrécissement  pulmonaire  acquis.  Sans  vouloir  discuter 
ici  d'une  façon  complète  la  physiologie  pathologique  du  phénomène  cyanose 
(voy.  p.  298)  nous  nous  rallierons  à  la  théorie  défendue  par  Friedreich,  Vul- 
pian,  Grancher('),  Féréol  (-),  Cadet  de  Gassicourt (;•),  et  le  plus  grand  nombre 
des  médecins,  qui  voient  dans  la  cyanose  la  conséquence  directe  de  la  stase 
veineuse  et  de  l'insuffisance  de  l'hématose  :  on  se  rend  compte  ainsi  de  son 
apparition  au  cours  des  lésions  du  cœur  droit,  et  en  particulier  du  rétrécisse- 
ment pulmonaire,  lorsque  l'énergie  compensatrice  du  myocarde  vient  à  faiblir 
ou  à  être  contrebalancée  parl  accroissement  accidentel  des  résistances  à  vaincre 
(emphysème,  bronchite,  surmenage,  etc.). 

Elle  se  montrera  donc  d'autant  moins  précoce  et  d'autant  moins  accentuée 
que  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  sera  plus  puissante  et  plus  durable  ;  et, 
de  fait,  dans  les  cas  de  rétrécissement  pulmonaire  où  ce  phénomène  a  fait 
défaut,  l'autopsie  a  constamment  révélé  une  hypertrophie  considérable  du 
ventricule  droit.  Par  contre,  lorsque  la  dilatation  cardiaque  l'emportera  sur 
l'hypertrophie  et  que  la  compensation  se  trouvera  rompue,  la  cyanose  pourra 
faire  son  apparition,  passagère  ou  définitive  comme  les  conditions  elles- 
mêmes  qui  lui  ont  donné  naissance. 

Signes  physiques.  —  Ce  sont,  en  l'espèce,  les  plus  importants.  Rarement  on 
constate  à  la  vue  une  voussure  appréciable  de  la  région  précordiale;  plus  sou- 
vent, peut-être,  on  observe  une  sorte  de  soulèvement  ou  d'ondulation  de  la 

(')  Grancher,  Dict.  encyclop.  des  sciences  médicales,  article  Cyanose,  1880. 
(*)  FÉRÉOL,  loc.  cit. 

Cadet  de  Gassicourt.  Ti-ait.  clin,  des  inalad.  de  l'enfance,  1880. 
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pnroi,  synchrone  à  la  systole  cardifnjue,  dans  une  étendue  variable  :  elle  est 
parfois  (Solmon)  localisée  dans  la  région  de  la  l;ase  et  traduit  les  battements  de 
1  artère  pulmonaire  exceptionnellement  dilatée. 

La  percussion  révèle  l'augmentation  de  volume  du  cœur  droit;  la  dé- 
limitation de  la  pointe  du  cœur  montre  que  celle-ci  se  trouve  en  général 
|>eu  abaissée,  mais  plus  ou  moins  déviée  en  dehors  de  la  ligne  mamclon- 
naire  par  suite  de  l'allongement  de  l'axe  du  ventricule  droit  couché  sur  le 
diaphragme. 

Les  véritables  signes  pathognomoniques  du  rétrécissement  pulmonaire  sont 
le  frémissement  cataire  et  h;  souffte  systuliques  de  laJ)asc,  au  foyer  de  l'orifice 
(le  l'artère.  Tous  deux  sont  le  résultat  des  ondes  vibratoires  engendrées  par  le 
passage  de  la  colonne  sanguine  à  travers  l'orifice  rétréci;  aussi  tous  deux  sont 
nettement  systoliques,  coïncidant  avec  l'expansion  de  l'artère,  et  présentent 
leur  maximum  le  long  du  bord  gauche  du  sternum  dans  le  deuxième  espace 
intercostal.  La  main  appliquée  en  ce  point  perçoit  un  frémissement  vibratoire 
intense  se  propageant  d'ordinaire  d  une  façon  manifeste  vers  la  partie  supé- 
rieure du  thorax,  et  en  particulier  vers  la  clavicule  gauche.  Il  fait  rarement 
défaut. 

Le  souffle,  dont  l'existence  est  encore  plus  constante,  otTre  son  maximum  à 
■2  ou  o  centimètres  du  bord  sternal  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gau- 
che; quelquefois  il  a  son  maximum  au  bord  inférieur  du  cartilage  delà  troi- 
sième côte,  ou  à  la  troisième  articulation  chondro-sternale  gauche  (Vimonl).  Il 
est  systoliquc,  c'est-à-dire  qu'il  commence  avec  la  systole,  couvrant  le  premier 
bruit  du  cœur,  et  qu'il  se  prolonge  pendant  le  petit  silence  pour  se  terminer 
avec  le  claquement  des  valvules  sigmoïdes,  qui  est  souvent  assourdi  au  foyer 
pulmonaire.  Il  possède  d'ordinaire  une  grande  intensité  et  un  timbre  rude, 
râpeux,  strident;  parfois  il  est  perceptible  à  distance. 

Il  se  propage,  suivant  le  trajet  de  l'artère  pulmonaire,  vers  la  clavicule  gau- 
che; on  le  perçoit  encore,  mais  atténué,  et  comme  un  retentissement  lointain, 
dans  la  région  de  la  pointe,  tandis  que  le  premier  claquement  valvulaire  re- 
prend sa  netteté;  à  droite  du  sternum,  il  s'efface  rapidement  et  l'on  entend  plus 
distinctement  le  second  bruit  cardiacjue.  Il  se  propage  aussi  quelquefois  dans 
le  dos,  ou  dans  la  fosse  sous-épineuse  gauche;  ces  transmissions  sont  g(Miéra- 
lement  commandées  par  certaines  conditions  anatomiques  d'induration  pulmo- 
naire. 

D'après  (  Paul,  il  diminue  d'intensité  dans  la  position  assise  ou  la  station 
verticale,  pour  augmenter  de  nouveau  dans  le  décubitus  dorsal  ;  de  même  il 
s'affaiblit  progressivement  si  le  malade  fait  un  effort  expiratoire  soutenu,  en 
maintenant  la  bouche  et  les  narines  closes.  Dans  le  premier  cas, la  hauteur  de 
la  colonne  sanguine,  dans  le  second,  l'augmentation  de  pression  dans  l'artère 
pulmonaire  seraient  capables  d'entraver  en  partie  la  propulsion  de  l'onde  sys- 
toliquc dans  le  vaisseau,  et  par  suite  d'atténuer  le  bruit  de  souffle. 

Le  pouls  n'offre  aucun  caractère  particulier  :  il  demeure  régulier  et  sensi- 
blement normal.  Tout  au  plus  son  amplitude  se  trouve-t-elle  légèrement  réduile 
du  fait  de  la  diminution  qu'apporte  un  rétrécissement  pulmonaire  serré  au 
volume  du  sang  transmis  par  le  ventricule  droit  au  cœur  gauche.  Ces  carac- 
tères négatifs  ont,  d'ailleurs,  une  réelle  importance  pour  le  diagnostic  dilïé- 
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renliel  du  rétrécissement  aortique  qui  imprime  au  contraire  au  pouls  radial 
des  modifications  typiques. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  La  période  de  compensation  peut 
être  de  longue  durée  lorsque  la  sténose  n'est  pas  très  accentuée  et  que  l'hyper- 
trophie du  ventricule  droit  suffit  à  régulariser  la  circulation  pulmonaire.  Aussi, 
voit-on  un  certain  nombre  de  sujets  porteurs  d'un  rétrécissement  pulmonaire 
ne  présenter  de  troubles  fonctionnels  appréciables  qu'à  une  époque  fort  éloi- 
gnée de  celle  où  la  lésion  orifieielle  s'est  constituée;  l'apparition  des  accidents, 
commandée  par  celle  de  la  dilatation  du  ventricule  droit,  se  produit  souvent  à 
l'occasion  d'une  maladie  intercurrente  et  en  particulier  d'une  affection  des 
organes  respiratoires,  ou  à  la  suite  d'une  fatigue  musculaire  excessive,  d'un 
surmenage. 

Dès  lors  se  montrent,  tantôt  sous  forme  de  crises  d'une  durée  variable,  tantôt 
d'une  façon  permanente,  la  dyspnée,  l'essouiflement,  la  cyanose  de  la  face,  la 
distension  des  jugulaires  ;  on  constate  les  symptômes  de  l'œdème  ou  de  la  con- 
gestion pulmonaire  passive,  accompagnés  parfois  d'épanchements  liquides 
dans  les  plèvres  :  l'expectoration  hémoptoïque,  ou  l'hémoptysie  véritable,  ne 
sont  pas  rares.  C'est  la  première  étape  vers  l'asystolie  terminale  qui  peut 
entraîner  la  mort  à  plus  ou  moins  longue  échéance. 

Dans  quelques  cas,  on  assiste  à  la  production  de  syncopes  répétées;  les  bat- 
tements cardiaques  deviennent  faibles  et  rapides,  et  la  mort  subite  en  pareille 
circonstance  est  assez  fréquente.  Elle  peut,  d'ailleurs,  être  la  conséquence  d'une 
thrombose  de  l'artère  pulmonaire. 

Plus  souvent  les  malades  succombent  aux  progrès  de  la  tuberculose  pulmo- 
naii'e  avant  que  la  phase  asystolique  soit  nettement  confirmée  :  ces  cardiopathes 
meurent  comme  des  phtisiques,  et  ce  mode  de  terminaison  semble  môme  être 
la  règle  dans  le  rétrécissement  pulmonaire. 

Pronostic.  —  La  possibilité  d'une  assez  longue  survie  ne  saurait  beaucoup 
atténuer  la  gravité  du  pronostic.  Atteint  d  une  affection  absolument  incurable, 
le  malade  est,  en  outre,  toujours  menacé  de  l'apparition  d'une  tuberculose  pul- 
monaire à  marche  rapide;  aussi,  les  symptômes  d'amaigrissement,  de  déchéance 
générale,  et  les  signes  stéthoscopiques  fournis  par  l'auscultation  des  sommets 
ont-ils,  en  pareil  cas,  une  importance  majeure  pour  le  pronostic. 

L'énergie  des  battements  cardiaques  et  leur  rythme  normal,  de  même  que 
l'absence  de  cyanose  et  la  faible  intensité  des  troubles  dyspnéiques  constituent 
des  indications  favorables.  En  présence  des  conditions  opposées,  on  doit 
redouter  l'apparition  prochaine  des  accidents  asystoliques,  ou  la  brusque  sur- 
venance  de  la  mort  par  syncope. 

Diagnostic.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  caractères  qui  permettent 
de  différencier  le  frottement  péricardique,  les  souffles  anémiques,  ou  extra- 
cardiaques localisés  dans  la  région  de  l'infundibulum  pulmonaire  :  leur  timbre, 
leur  superficialité,  le  moment  de  leur  production  correspondant  d'ordinaire  au 
milieu  du  petit  silence,  leurs  modifications  d'intensité  d'un  jour  à  l'autre  ou 
suivant  la  position  du  sujet,  enfin,  les  symptômes  propres  à  la  péricardite  pour 
le  frottement,  l'absence  de  frémissement  cataire,  d'hypertrophie  ventriculaire 
et  de  troubles  fonctionnels  pour  le  souffle  extra-cardiaque  et  anémique,  ne  lais- 
seront d'ordinaire  subsister  aucun  doute. 
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On  ,  à  coiiiisrii'.  plus  fiicilciiKMil  confondre  avec  unsouflle  de  slénose 

de  roriiic("  pulnionaire  celui  (jui  résulte  d  une  compression  de  l'arlcre  par  une 
kuneur  (Sieveking)  ou  par  des  yaiiylions  volumineux  (IjelLelheim). 

D'après  Potain,  qui  insiste  sur  ce  diagnostic  différentiel,  on  aui-ail  en  par<Ml 
cas,  pour  se  guider,  les  modifications  notables  que  présente  l'intensité  du 
souClle  dans  les  différentes  positions,  et  sa  disparition  presque  complète  lorsque 
les  malades  sont  placés  dans  la  station  verticale.  L'embarras  sera  parfois  d'au- 
tant plus  grand  qu'il  s'agit,  en  somme,  d'un  véritable  rétrécissement  de  l'artère 
par  compression,  et  que  l'on  peut  observer  ici.  comme  dans  la  sténose  orifi- 
ciclle,  l'hypertrophie  du  cœur  droit,  les  troubles  dyspnéiques  et  même  hi: 
coexistence  de  la  tuberculose  pulmonaire.  On  devra  donc  songer  à  la  possibi- 
lité de  cette  compression  du  vaisseau,  et  rechercher  soigneusement  les  signes 
d  une  tumeur  du  médiastin  ou  d'une  induration  pulmonaire,  lorsque  les  sym- 
ptômes d'auscultation  n'otVriront  pas  toute  évidence. 

Quand  l'existence  d'un  souille  organique  cardiaque  et  d'un  frémissement 
cataire  synchrones  à  la  systole  sera  nettement  établie,  la  localisation  de  leur 
maximum  à  la  base,  au  côté  gauche  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace  inter- 
costal, et  leur  propagation  vers  la  clavicule  du  même  côté  seront  pathognomo- 
ni(pies.  Est-il  besoin  de  rappeler  que  le  souffle  et  le  frémissement  systoliques 
ont  leur  maximum  à  droite  du  sternum  pour  le  rétrécissement  aorticjue,  et  au 
niveau  de  la  pointe  du  cœur  pour  l  insuffisance  mitrale?  D'ailleurs,  les  carac- 
tère:^ du  pouls,  dans  ces  deux  cas,  viendront  en  aide  au  diagnostic,  puisque 
nous  avons  vu  qu'il  n'offre  aucune  modification  appréciable  du  fait  de  la  sté- 
nose pulmonaire.  Enfin,  si  la  détermination  du  foyer  maximum  de  production 
du  souille  et  du  frémissement  présentait  quelque  difficulté  par  suite  de  disposi- 
tions anatomiqucs  du  poumon,  on  se  baserait  sur  les  caractères  suivants  :  le 
souftlc  du  rétrécissement  aorti<jue  se  propage  dans  la  direction  de  l'aorte  vers, 
la  clavicule  droite,  et  le  claquement  des  sigmoïdes  aorti(iues  est  généralement 
assourdi  à  droite  du  sternum,  tandis  que  la  propagation  vers  la  clavicule  gauche 
et  l'assourdissement  du  claquement  des  sigmoïdes  à  gauche  du  sternum  a]ipar- 
liennent  au  rétrécissement  pulmonaire;  le  souffle  de  l'insuffisance  mitrale  se 
propage  vers  la  région  axillaire  et  s'éteint  rapidement  dans  la  direction  de  la 
base. 

On  trouvera,  d'autre  j)art,  dans  l'étude  des  phénomènes  génc-raux  et  des 
troubles  fonctionnels  prédominants  d'utiles  renseignements  pour  baser  le  dia- 
gnostic du  siège  de  la  lésion,  dans  les  cas  où  les  signes  stéthoscopiques  laisse- 
raient place  au  doute. 

Le  souflle  de  la  communication  interventriculaire,  bien  décrit  par  Roger, 
est  également  rude  et  systolique,  mais  olTre  son  maximum  au  niveau  du  troi- 
sième espace  intercostal  à  gauche  du  sternum  :  il  se  propage  en  rayonnant 
dans  tous  les  sens.  Il  coexiste,  d'ailleurs,  souvent  avec  le  rétrécissement  pulmo- 
naire 

Le  rétrécissement  pulmonaire  j)r('"arlériel  ne  saurait  être  dilférencié  par 
l'étude  des  signes  clini<jues  de  celui  (jui  siège  au  niveau  des  valvules.  La  topo- 
graphie du  bruit  de  soutfle  et  du  frémissement,  les  symptômes  fonctionnels 
sont  identiques  dans  les  deux  cas. 

11  n'est  guère  plus  aisé  de  diagnostiquer  l'origine  congénitale  ou  acquise  du 
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î'clrécissomenl;  à  coup  sûr  la  coexistence  d'une  cyanose  prononcée  avec  les 
signes  stélhoscopiques  du  rétrécissement  pulmonaire  plaide  en  faveur  d'une 
lésion  congénitale;  mais  nous  savons  que  la  cyanose  n'est  pas  constante  en 
pareil  cas  et,  par  contre,  peut  se  montrer  au  cours  du  rétrécissement  pulmo- 
jiaire  acquis.  Celui-ci,  d'ailleurs,  s'accompagne  parfois  de  communications 
entre  les  deux  cœurs,  soit  congénitales,  soit  contemporaines  de  l'endocardite 
<jui  lui  a  donné  naissance.  Aussi,  l'embarras  subsiste-t-il  même  en  pi'ésence 
des  pièces  anatomiques,  et  nous  avons  vu  que  seule  l'atrophie  fibreuse  du 
Ironc  artériel  est  un  indice  certain  de  rétrécissement  congénital. 

L'examen  clinique  pratiqué  aussitôt  après  la  naissance  permettrait  une  con- 
clusion autorisée  et  pourrait,  systématiquement  institué,  apporter  à  cette 
question  encore  litigieuse  des  documents  fort  précieux. 

Traitement.  —  On  devra  s'efforcer  de  placer  le  malade  dans  des  condi- 
tions hygiéniques  capables  de  le  prémunir  contre  les  affections  des  voies  respi- 
ratoires qui  toujours  augmentent  les  troubles  dus  à  la  lésion  cardiaque  et 
servent,  dans  bien  des  cas,  de  cause  déterminante  à  l'apparition  des  accidents 
asystoliques.  Il  faudra,  d'autre  part,  surveiller  avec  sollicitude  les  premières 
manifestations  do  la  tuberculose  pulmonaire,  si  fréquente  en  pareil  cas,  et 
lutter  contre  son  développement  par  les  moyens  appropriés. 

Quant  au  traitement  de  la  lésion  cardiaque  confirmée,  il  n'offre  pas  d'indi- 
cations particulières  (voy.  p.  214). 


D.  —  INSUFFISANCE  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE. 

C'est  une  affection  assez  rare,  tout  au  moins  dans  sa  forme  pure,  indépen- 
dante du  rétrécissement  d'orifice. 

Un  des  premiers  cas  aurait  été  publié  par  Norman  Chevers,  en  18412;  depuis 
lors,  elle  a  été  étudiée  par  Frerichs,  Benedikt.  Wilhley,  Klob,  Stokes,  etc. 
Plus  récemment  Vimont  (')  lui  consacre  un  intéressant  chapitre  de  sa  thèse 
inaugurale,  Litten("2),  'Wéckerlé  (^),  C.  Paul(*),  Grawitz  (*),  Hischmann  ("), 
Dupré  ('),  font  connaître  des  cas  nouveaux;  enfin  Barié  (*)  résume  dans  un 
excellent  travail  d'ensemble  l'état  de  nos  connaissances  sur  la  matière.  Nous 
lui  ferons  de  nombreux  emprunts.  Citons  encore  le  récent  mémoire  de  Ger- 
hardt  (^)  basé  sur  29  relations  nécroscopiques  publiées  par  divers  auteurs. 

Anatomie  pathologique.  — Comme  pour  l'insuffisance  aortique,  l'insuf- 
fisance des  sigmoïdes  pulmonaires  consiste  essentiellement  dans  la  non  occlu- 
sion de  l'orifice  de  l'artère  par  adossement  régulier  des  valvules  au  début  de 
la  diastole. 

Cj  Vimont,  loc.  cit.,  188-2. 

(-)  LiTTEN,  Soc.  med.  int.  do  Berlin,  1886. 

(5)  Weckerliî,  Miinchen.  mediz.  Woch.,  Bd  XXXIII,  1886. 

(*)  C.  Paul,  Diagn.  cl  trait,  des  maladies  du  cœur,  Paris,  1883. 

(^)  Grawitz,  Arch.  f.  Path.  und  PInjs.,  1887. 

C)  HiscHMANN,  Société  cliniq.,  1888. 

(')  Dupré,  Rcv.  mens,  des  malad.  de  l'enfance,  1889. 

(**)  Barié,  Arch.  gén.  de  médecine,  1891. 
Geuiiardt,  Charité  Annalen,  189?. 
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Les  lésions  cn|)al)l('s  de  iiiodiiire  ce  résultat  sont  iiiiill iplcs ;  elles  peuvent 
être  ro)îfjcniUilcs  ou  ((r(yu;.ses. 

Parmi  les  premières,  se  rangent  les  CDWiucilie.'^  dan^  le  inintbri-  dc.^  si</moï(les, 
ou  leurs  mnl/'uimalioiift.  Le  plus  souvent,  il  s'agit  d'une  diminution  du 
nombre,  et  I  on  ne  rencontre  que  deux  valvules  dont  rabaissement  ne  peut 
suffire  à  fermer  la  lumière  du  vaisseau;  dans  d'autres  cas,  on  a  affaire  à 
l'atrophie,  à  la  difformité  des  valvules  parfois  réduites  à  un  étal  rudimcntaire. 
Presque  toujours  ces  anomalies  congénitales  s'accompagnent  d'autres  malfor- 
mations cardiaques. 

Vétat  fenètré  ou  criblé  des  valvules,  que  nous  avons  étudié  dc-jà  à  propos  de 
l'insuffisance  aorlique,  n'est  pas  considéré  par  tous  les  auteurs  comme 
susceptible  d  entraîner  l'insuflisance  sigmoïdienne.  Nous  u  aMUis  pas  à  revenir 
sur  cette  discussion. 

Dans  la  grande  majorité  des  faits  d  insuffisance  pulmonaire,  on  rencontre, 
comme  cause  efficiente,  les  altérations  valvulaires  consécutives  à  Yendocar- 
dilc  :  épaississemeni,  induration,  calcification  des  sigmoïdcs  raccourcies, 
défoi'mées,  soudées  par  places  s(jit  entre  elles,  soit  à  la  paroi  artérielle,  sur- 
montées de  végétations  de  volume  et  de  forme  variables,  etc.  Parfois  il  s'agil 
de  vcM'itables  pertes  de  substance,  consistant  dans  des  ulcéruliojis  du  bortl 
libre  ^les  valvules  ou  dans  des  perforations  du  nid  valvulaire;  celles-ci  peuvent 
être  ia  conséquence  iWnii'vrijAmcs  valvulaires  rompus. 

Enlin,  on  peut  observer  de  véritables  rupturea  des  sigmoïdcs  (Bernhardt, 
Walil)  résultant  d'iui  traumatisme,  d'un  effort  violent,  et  peut-être  des 
secousses  de  la  toux.  Presque  toujours  la  rupture  a  été  favorisée  jtar  (pielqnc 
altération  antérieure  du  tissu  valvulaire. 

Du  côté  de  Varlère  puhnoiiaijv,  on  rencontre  d'ordinaire  des  lésions  plus 
ou  moins  étendues  :  le  rétrécissement  de  l'orifice  artériel  coexiste  dans  plus  de 
la  moitié  des  cas  (Barié);  cei)endant  il  n'est  pas  rare  de  trouver  l'artère 
dilatée  sur  une  hauteur  varial)le.  Cette  dilatation  est,  dans  (piehpies  cas, 
acconq^agnée  d'athérome  des  parois  artérielles  (Norman  Chevers,  Benedikt, 
Bristowe).  Quant  au  mécanisme  de  la  dilatation,  il  ne  semble  pas  différer  sen- 
siblement de  celui  ipu^  nous  avons  signalé  pour  expli(pier  l'ectasie  de  l'aorte 
dans  l'insuffisance  aorti([ue. 

Pai'fois,  cependant,  on  rencoulic  l'insuffisance  valvulaiie  à  l'état  i)ur,  avec 
intégrité  de  l'artère  ;  ces  faits,  du  reste,  sont  exceptionnels.  On  en  pourrait 
ia[)i)rocher  1  insuffisance  relative  par  simple  dilatation  de  l'orifice  artériel 
décrite  par  X.  (iouraud('),  Stokes,  etc.;  mais  l'interprétation  proposée  pour 
explicjuerla  pathogénie  de  cette  insulTisance  par  dilatation  n'est  [las  suffisam- 
ment établie  pour  ne  pas  laisser  place  à  bien  des  doutes. 

Au  niveau  du  cœur,  on  constate,  en  pareil  cas,  l'hypertrophie,  avec  ou  sans 
dilatation,  du  ventricule  droit  et  même  de  l'oreillette.  Enfin,  ou  a  noté  la 
coexistence  assez  fréquente  soit  de  lésions  cardia(jues  congénitales  (})ersistance 
du  trou  de  Botal  ou  du  canal  artériel,  perforation  du  septum  interventriculaire), 
soit  de  lésions  valvulaires  intéressant  la  tricuspide.  la  uiiti  ale  ou  les  sigmo'ides 
aortiques. 

(')  X.  GouRAUD,  lûc.  cit.,  l'aris,  ISiij. 
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Signalons  encore  la  formation  de  thromboses  plus  ou  moins  considérables 
au  niveau  des  valvules  pulmonaires  altérées,  et  de  caillots  cruoriques  ou  fibri- 
neux  se  prolongeant  dans  le  tronc  de  l'artère  et  jusque  dans  ses  branches. 

Les  lésions  secondaires  n'offrent  rien  de  très  particulier  à  l'insuffisance  pul- 
monaire :  on  rencontre  ici,  comme  dans  toutes  les  cardiopathies  de  longue 
évolution,  des  altérations  viscérales  par  congestion  passive  au  niveau  du  foie^ 
des  reins,  des  poumons,  etc.  Parfois,  on  a  signalé  l'infarctus  ou  l'embolie  pul- 
monaires. La  tuberculose  des  poumons,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  dans 
le  rétrécissement  pulmonaire,  est  rare  lorsqu'il  s'agit  d'une  insuffisance  pure 
non  accompagnée  de  sténose. 

Étiologie.  —  D'après  les  relevés  de  Barié,  cette  affection  peut  se  rencon- 
trer à  tout  âge,  mais  son  maximum  de  fréquence  paraît  être  entre  dix-huit  et 
trente-quatre  ans.  Les  deux  sexes  y  seraient  également  prédisposés.  Elle  est 
souvent  congénitale;  mais,  en  pareil  cas,  il  s'agit  toujours  d'une  double  lésion 
par  association  du  rétrécissement  et  de  l'insuffisance  pulmonaires. 

L'endocardite  du  rhumatisme,  les  déterminations  cardiaques  des  états  infec- 
tieux accompagnés  ou  non  de  manifestations  pseudo-rhumatismales,  la  puer- 
péralité,  les  fièvres  éruptives  et  en  particulier  la  scarlatine,  ont  été  relevées 
comme  causes  manifestes  dans  un  certain  nombre  d'observations. 

Nous  avons  vu  que  l'athérome,  la  sclérose  (Romberg)  de  l'artère  pulmonaire 
peuvent  être  à  bon  droit  incriminés  dans  quelques  cas.  Un  des  plus  probants 
a  été  cité  par  Aust(').  L'alcoolisme  et  la  syphilis  paraissent  avoir  un  rôle 
pathogénique  dans  les  faits  de  cet  ordre. 

Symptômes.  —  Le  tableau  clinique  de  l'insuffisance  pulmonaire  peut  être 
tracé  d'après  un  assez  grand  nombre  d'observations  où  la  maladie,  reconnue 
pendant  la  vie,  a  été  confirmée  par  l'examen  nécroscopique. 

Signes  physiques.  —  L'inspection  et  la  percussion  de  la  région  précordiale 
permettent  de  reconnaître,  à  une  époque  suffisamment  éloignée  du  début, 
l'augmentation  de  volume  du  cœur  droit:  extension  de  l'aire  dematité,  surtout 
dans  le  sens  transversal,  avec  déviation  de  la  pointe  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire. 

Dans  quelques  cas,  la  dilatation  du  tronc  pulmonaire  se  révèle  par  une  zone 
de  matité  plus  prononcée  et  même  par  un  mouvement  d'expansion  systolique 
appréciable  à  la  vue  et  à  la  main  au  niveau  des  deuxième  et  troisième  espaces 
intercostaux  gauches. 

A  la  palpation,  suivant  quelques  observateurs,  on  percevrait  un  frémissement 
cataire  ;  s'il  était  nettement  établi  que  ce  frémissement  est  diastolique  et  peut 
.se  montrer  dans  l'insuffisance  pure,  sa  valeur  séméiologique  serait  indiscu- 
table, mais  jusqu'ici  c'est  toujours  dans  des  cas  accompagnés  de  rétrécisse- 
ment qu'il  a  été  noté  et  avec  une  précision  insuffisante. 

Le  signe  le  plus  important  est  un  souffle  diastolique,  offrant  son  maximum  à 
gauche  du  sternum  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  et  se  propageant  le 
long  du  sternum  jusque  vers  le  quatrième  espace.  Comme  le  souflle  de  l'insuf- 
fisance aortique,  auquel  il  est  de  tout  point  comparable,  il  peut,  par  exception 
•et  par  suite  de  dispositions  anatomiques  individuelles,  offrir  son  foyer  maxi- 
mum d'auscultation  vers  l'appendice  xiphoïde  et  la  région  épigastrique. 

(')  AusT,  Miinchener  med.  Woch.,  1892. 
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Parfois,  lorsqu'il  est  intense,  il  se  propage  dans  le  dos  entre  les  épaules. 

Son  timbre  et  son  intensité  sont  d'ailleurs  très  variables,  depuis  le  murmure 
diastolique  doux,  jusqu'au  souffle  en  jet  de  vapeur,  et  au  bruit  strident  ou 
musical. 

Lorsqu'il  existe  en  même  temps  un  rétrécissement  pulmonaire,  on  cnlciid  un 
double  souffle,  systolique  et  diastolique,  résultant  de  la  double  lésion. 

On  a  signalé,  dans  quelques  cas  (Slokes,  Morison),  une  régurgitation  san- 
guine dans  les  jugulaires  au  moment  de  la  diastole  cardiaque;  mais  c'est  un 
phénomène  inconstant  (Barié). 

Le  pouls  radial  est  régulier,  ordinairement  petit,  et.  ce  qui  a  plus  d'impor- 
tance pour  le  diagnostic,  n'offre  en  rien  les  caractères  du  pouls  de  Currigan. 

Troubles  fonctionnels.  —  Ils  sont  surtout  marqués  dans  le  teri'itoire  de  la 
petite  circulation  et  consistent  dans  une  sensation  d'oppression  permanente 
avec  dyspnée  exagérée  par  les  efforts,  et  toux  fréquente.  Il  n'est  pas  rare  d'ob- 
server des  accès  de  suffocation,  des  hémoptysies. 

Lorsque  la  dilatation  cardiaque  et  l'affaiblissementdu  myocarde  s'accentuent 
progressivement,  on  voit  apparaître  les  phénomènes  de  stase  communs  à  toutes 
les  cardiopathies  parvenues  à  cette  période  :  œdème  des  membres  inférieurs, 
congestion  hépatique,  rénale,  engouement  pulmonaire,  etc. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Les  allures  cliniques  de  la  maladie 
sont  très  variables.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  l'affection  suit  une  marche 
aiguë,  à  évolution  rapide  ;  il  s'agit  d'une  véritable  endocardite  infectieuse  du 
C(rur  droit,  et  dès  lors  les  signes  de  l'insuffisance  des  valvules  pulmonaires 
|)assent  au  second  plan. 

Plus  ordinairement,  on  assiste  à  une  évolution  lente,  à  une  cardiopathie 
chronique  qui  tend  progressivement  vers  la  terminaison  commune  par  asys- 
tolie.  Mais,  assez  souvent,  la  mort  survient  à  une  époque  plus  ou  moins  l'ap- 
prochée du  début  par  le  fait  d'une  affection  intercurrente  des  organes  respira- 
toires :  broncho-pneumonie,  tuberculose,  apoplexie  ou  embolie  pulmonaires. 

On  peut  encore  observer  la  mort  subite  par  embolie  pulmonaire  ou  par  syn- 
cope. La  diiréi'  de  la  maladie  est  difficile  à  déterminer,  mais  elle  semble  se 
trouver  notablement  diminuée  lorsque  le  rétrécissement  coexiste  avec  l'insuf- 
lisance  valvulaire. 

Le  Pronostic  est  toujours  grave;  mais  surtout  dans  les  formes  aiguT's  qui 
sont  mena(;aiilcs  à  brève  échéance,  ou  lorsqu'il  existe  des  h'-sions  multiples  des 
valvules  ou  des  orifices.  Dans  chaque  cas  en  particulier,  ra)>parition  de  com- 
plications au  niveau  des  poumons,  ou  de  phénomènes  indiquant  l'affaiblisse- 
ment et  la  dilatation  du  ventricule  droit,  constitue  un  indice  de  mauvais  au- 
gure et  doit  faire  porter  im  pronostic  plus  sévère. 

Diagnostic.  —  11  est  fréquemment  entouré  de  difficultés  assez  grandes. 
Dans  nondire  de  cas  la  maladie  n'a  été  reconnue  qu'à  l'autopsie  :  tantôt  on 
avait  formulé  le  diagnostic  de  cardiopathie  sans  pouvoir  préciser  le  siège  de  la 
lésion,  tantôt  même  l'origine  cardiaque  des  accidents  avait  été  à  peine  soup- 
çonnée (Norman  Chevers,  Ilischmann). 

Cependant,  il  a  été  possible,  dans  tout  un  groupe  assez  notablede  faits,  d'ar- 
river au  diagnostic  clinique  par  l'examen  des  signes  que  nous  avons  passés  en 
levue. 
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En  pareil  cas,  on  pourrait  être  amené  à  confondre  l'insuffisance  de  l'artère 
pulmonaire  avec  un  anévrysme  de  la  crosse  aortique,  surtout  lorsqu'il  existe 
vers  le  deuxième  espace  intercostal  gauche  une  légère  voussure  avec  mouve- 
ments d'expansion  systolique  dus  à  la  dilatation  de  l'artère  pulmonaire.  Mais 
lors  d'anévrysme  aortique,  on  observe  une  tumeur  pulsatile,  présentant  un  foyer 
de  bruits  de  claquement  ou  de  souffle  indépendant  des  foyers  d'auscultation 
cardiaques.  Enfin,  les  modifications  du  pouls,  son  inégalité  au  niveau  des  deux 
radiales,  et  les  divers  phénomènes  de  compression  sur  les  organes  du  médias- 
tin  permettront  ordinairement  d'éviter  l'erreur. 

On  pourra  différencier  le  souffle  de  l'insuffisance  aortique  par  le  siège  de  son 
maximum  à  droite  du  sternum,  par  son  timbre  doux,  aspiratif,  assez  caractéris- 
tique, et  par  sa  propagation  aux  gros  vaisseaux  artériels  du  cou.  D'ailleurs,  s'il 
est  nécessaire,  on  se  basera  encore,  en  pareil  cas,  sur  l'hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche,  sur  les  caractères  du  pouls  de  Corrigan,  sur  le  pouls  capillaire,  le 
double  souffle  crural,  et  les  divers  troubles  fonctionnels  propres  à  l'insuffisance 
aortique.  Enfin  le  souffle  diastolique  extra-cardiaque  ou  le  frottement  péricar- 
dique  pourraient  parfois  induire  en  erreur.  Mais,  dans  le  premier  cas,  le  timbre 
doux,  superficiel,  respiratoire  du  souffle,  sa  variabilité  suivant  la  position  du 
sujet,  suivant  le  moment  de  l'examen,  sa  disparition  parfois  complète  pendant 
un  temps  variable,  l'absence  de  modifications  de  volume  du  cœur  et  de  troubles 
circulatoires  serviront  à  caractériser  le  souffle  extra-cardiaque;  dans  le  second 
cas,  le  timbre  rude  du  bruit,  son  exagération  lorsque  le  malade  se  penche  en 
avant  ou  lorsque  l'on  comprime  avec  l'oreille  la  paroi  thoracique,  son  asyn- 
chronisme  avec  les  bruits  normaux  cardiaques,  son  défaut  de  propagation, 
enfin  la  constatation  des  signes  propres  à  la  péricardite,  fourniront  des  rensei- 
gnements capables  d'établir  le  diagnostic. 

Traitement.  —  Il  n'offre  rien  de  particulier  et  rentre  dans  le  traitement 
général  des  lésions  valvulaires  (voy.  p.  215). 


CHAPITRE  VI 


LESIONS  DE  L'ORIFICE  AURICULO-VENTRICULAIRE  DROIT 


A.  —  RÉTRÉCISSEMENT  TRICUSPIDIEN. 

Il  s'agit  d'une  affection  rare  et  dont  l'histoire  clinique  est  encore  fort  incom- 
plète car  la  sténose  tricuspidienne  constitue  le  plus  souvent  une  surprise  d  au- 
topsie.  Suivant  Duroziez(*)  elle  serait  plus  commune  qu'on  ne  le  pense,  et  l'on 
pourrait  assez  souvent  la  diagnostiquer  du  vivant  des  malades  si  on  la  recher- 
chait avec  soin. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  rétrécissement  tricuspidien  est  presque  toujours  accom- 
pagné d'autreslésions  cardiaques,  soit  congénitales,  soit  acquises  :  son  existence 
à  l'état  isolé  est  absolument  exceptionnelle  (1  cas  de  Duroziez). 

(')  Duroziez,  Bull.  Société  de  méd.  de  Paris,  1808. 
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Le  plus  souveni,  <S()  l'ois  sur  100  d'.iprùs  R.  Leudcl  ('),  il  s'accompat;nc  de 
lésions  du  conir  gauche,  surlout  du  côlé  de  l'orifice  niilral.  Il  peut  être  acquis 
ou  congénital  :  ce  dernier  cas  est  le  plus  fréquent  et  consiste,  ainsi  que  l'a 
montre  Schipmann,  tantôt  dans  une  malformation  de  l'orillce  auricido-ventri- 
culaire,  tantôt  dans  une  lésion  produite  par  l'endocardite  fo'tale  et  associée  à 
certains  trouldcs  du  développement  cardiaque,  en  particulier  à  la  communi- 
cation interven  trie  ula  ire. 

Dans  le  jeune  âge,  on  peut  observer  un  rétrécissement  acquis  tout  analogue 
à  celui  de  l'adulte. 

Étiologie. —  En  laissant  à  part  le  n'-Irécissement  congénital,  on  voit  (pic  les 
cas  actjuis  se  sont  montrés  à  tout  âge,  à  partir  des  «  douze  premières  semaines 
de  la  vie  »  (Schipmann). 

Le  rétrécissement  tricuspidien  est  d'ailleurs  sensiblement  plus  commun  chez 
la  femme  (Duroziez)  ;  lî.  Fenwick  (-)  donne  la  proportion  de  7  à  8  contre  1. 
Cette  prédilection  pour  le  sexe  féminin  semblerait  en  rapport  avec  l'associa- 
tion très  i'iHMpienle  de  cette  sténose  et  de  la  sténose  mitrale,  plus  spéciale  à  la 
femme.  ' 

Le  rhumatisme  cardiaques  est  invoqué  comme  cause  dans  moitié  des  faits, 
d'après  Fenwiclc.  dans  un  tiers  seulement,  d'après  R.  Leudet;  d'autres  fois, 
c'est  la  chorée  (13.  Lyonnet)  ('')  ou  la  fièvre  typhoïde  ;  enfin,  comme  le  fait  remar- 
quer Polain('),  dans  la  moitié  environ  des  cas  on  ne  relève  aucune  condition 
étiologique  capable  d'expliquer  le  développement  d'une  endocardite. 

Pres(jue  toujours,  c'est  à  la  suite  de  lésions  du  cœur  gauche  intéressant  la 
mitrale  ou  l'orifice  aortique  (un  quart  des  cas  :  Fenwick)  que  se  produit  le 
rétn'cissement  tricuspidien;  il  est  plus  exceptionnel,  comme  nous  l'avons  vu, 
que  l'endocardite  frappe  d'emblée  le  cœur  droit  et  y  reste  confinée. 

I>()lles(on  (^)  pense  (pie  l'on  peut  admettre  comme  cause  de  cette  sténose  une 
innanimal ion  chroniipic  conséquence  d'efforts  répétés. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  altérations  valvulaires  et  oriticielles 
sont  loul  à  l'ail  analogues  à  celles  tpie  l'on  renconlrts  dans  le  rétrécissement 
mitral  :  il  est  inutile  d'y  insister  à  nouveau.  Mais,  si  les  valves  de  la  tricuspide 
y  prennent  la  plus  grande  part  du  fait  de  la  soudure  de  leurs  bords  dans  le 
voisinage  de  leurs  commissures,  si  l'on  rencontre  la  rétraction  et  la  rigidité 
des  bords  valvulaires  et  des  cordages  tendineux,  il  est  plus  rare  d'observer  l'in- 
duration cartilagineuse  ou  calcaire  transformant  la  valvule  en  un  entonnoir 
immobile  muni  d'un  minime  pertuis  à  son  sommet. 

Les  faits,  publiés  par  Duroziez,  de  rétrécissement  admettant  à  peine  l'extré- 
mité du  petit  doigt  sont  peu  communs. 

Les  végélations  implantées  sur  la  valvule  tricuspide  ne  paraissent  pas  avoir 
déterminé  de  symptômes  de  sténose. 

Du  côté  du  C(3eur,  on  constate  des  altérations  secondaires  (pii  sont  jdus 
directement  en  rapport  avec  les  lésions  concomitantes  du  cœur  gauche  ou  avec 

(')  Leudet,  Th.  incnig.  I';\ris,  ISS.S. 

(-)  B.  Fenwick.  Transaii.  of  Ihc  patlioî.  Soc.  of  London,  1881. 
{■')  h.  Lyonnet,  Soc.  des  Sciences  incd.  de  Lyon,  180-2. 
('*)  l'oTMN,  Leçon  clini((iic;  Sem.  médic,  l'.l  août  1891. 
(=)  RoLLE.STON,  Soc.  patli.  de  Londres,  mai  18ii2. 
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l'insuffisance  tricuspidienne  unie  au  rétrécissement.  Celui-ci  ne  semble  entraî- 
ner par  lui-môme  que  l'hypertrophie  et  surtout  la  dilatation  de  l'oreillette 
droite,  et,  par  suite,  celle  des  veines  qui  s'y  abouchent.  Aussi,  on  comprend 
aisément  que  l'obstacle  tricuspidien  retentit  rapidement,  et  de  façon  pour  ainsi 
dire  immédiate,  sur  la  circulation  veineuse  générale  à  laquelle  il  apporte  une 
entrave  puissante;  la  pression  dans  le  système  veineux  s'élève  de  bonne  heure, 
l'hypertrophie  de  l'oreillette  droite  n'étant  pas  de  taille  à  compenser  bien  long- 
temps la  lésion,  tandis  que  la  pression  en  aval,  dans  la  circulation  pulmonaire 
et  dans  le  système  artériel,  tend  à  s'abaisser  en  proportion  équivalente  :  c'est 
la  marche  directe  vers  l'asystolie  dont  les  phénomènes  entrent  pour  une  bonne 
part  dans  le  cortège  symptomatique  de  la  sténose  tricuspide. 

i\Iais  les  modifications  de  forme  et  de  volume  du  cœur  peuvent  être  souvent 
commandées,  en  pareil  cas,  par  les  lésions  concomitantes,  rétrécissement  mitral 
ou  aortique,  en  particulier.  Enfin,  on  doit  s'attendre  à  rencontrer,  avec  le 
rétrécissement  tricuspidien  d'origine  congénitale,  quelque  autre  malformation 
cardiaque,  telle  que  persistance  du  trou  de  Botal,  perforation  du  septum  inter- 
ventriculaire,  rétrécissement  pulmonaire,  etc. 

Symptômes.  —  Troubles  fonctionnels.  —  Les  troubles  fonctionnels  direc- 
tement imputables  au  rétrécissement  tricuspidien  sont,  en  général,  assez  dif- 
ficiles à  préciser,  puisque  nous  avons  vu  que,  dans  l'immense  majorité  des 
faits,  cette  lésion  est  associée  à  d'autres  vices  valvulaires.  Il  semble  cependant 
entraîner  -une  sensation  de  dyspnée  habituelle,  s'exagérant  à  l'occasion  des 
efï'orts,  et  pouvant  aller  jusqu'à  la  suffocation;  en  outre,  et  comme  consé- 
quence de  la  réduction  de  la  circulation  dans  le  poumon  et  de  l'hématose 
insuffisante,  une  tendance  manifeste  à  la  cyanose  des  lèvres,  de  la  face  tout 
■entière,  ou  des  extrémités,  avec  impressionnabilité  très  marquée  au  froid  et 
diminution  de  la  calorification. 

Comme  conséquence  de  la  stase  veineuse  générale,  on  observe  les  conges- 
tions passives  du  foie,  des  reins,  de  la  rate,  avec  teinte  subictérique,  épanche- 
ment  ascitique,  oligurie  et  albuminurie  légère,  tous  phénomènes  qui  n'ont 
rien  de  spécial  en  pareil  cas,  et  ne  révèlent  que  l'obstacle  apporté  à  la  déplétion 
du  système  veineux. 

Signes  physiques.  —  Les  signes  physiques  sont,  le  plus  souvent,  assez 
obscurs  et  en  bonne  partie  masqués  par  les  bruits  plus  intenses  appartenant 
aux  lésions  concomitantes  du  cœur  gauche.  On  devra  cependant  rechercher, 
comme  propre  à  révéler  la  sténose  tricuspide,  un  frémissement  cataire  dia- 
stolique  offrant  son  maximum,  non  plus  à  la  pointe  du  ca^ur  comme  dans  le 
rétrécissement  mitral,  mais  au  bord  gauche  du  sternum  vers  la  base  de  l'ap- 
pendice xiphoïde,  c'est-à-dire  au  foyer  des  bruits  de  l'orifice  tricuspide. 

C'est  dans  le  même  point  qu'on  percevra  par  l'auscultation  un  roulement  dia- 
■stolique  grave,  remplissant  tout  le  grand  silence,  et  offrant  quelquefois  un  léger 
renforcement  présystolique,  dû  à  la  contraction  de  l'oreillette  et  à  la  pro- 
pulsion plus  énergique  du  sang  à  travers  l'orifice  rétréci.  Mais  il  faut  bien 
savoir  que  le  souffle  présystolique  fait  le  plus  souvent  défaut  dans  le  rétré- 
cissement tricuspidien,  sans  qu'on  en  puisse  fournir  une  explication  bien 
satisfaisante. 

C'est  donc  le  roulement  diastolique  qui  représente  presque  toujours  le  seul 
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^igne  sléthoscopiquo,  car,  en  pareil  cas,  le  dédouljleinenl  du  second  bruit,  si 
important  dans  la  sténose  mitrale,  fait  constamment  dcM'aut. 

Il  est  évident  que  le  pouls  radial  ne  peut  offrir  aucun  indice  caractéristique 
de  la  lésion,  et  l'on  ne  saurait  trouver  du  côté  des  jugulaires  des  renseigne- 
ments beaucoup  plus  précis.  En  eifet,  si  riiypertropliic  et  la  distension  de 
l'oreillette  droite  donnent  souvent  lieu,  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  à  un 
reflux  veineux  présystolique,  synchrone  à  la  systole  auriculaire  et  constituant 
le  faux  pouls  veineux,  nous  avons  vu  que  ce  phénomène  existe  dans  beaucoup 
d'autres  cas,  dans  les  lésions  mitrales  en  particulier,  et  ne  révèle  que  l'Iiyperlro- 
phie  et  l'énergie  de  contraction  de  l'oreillette  droite.  D'ailleurs,  ainsi  que  l  a 
montré  Duroziez,  il  n'est  pas  constant  dans  les  cas  de  rclrécissement  tricuspi- 
■<l:en  véri!lé  à  l'autopsie. 

Marche.  Pronostic.  Terminaisons.  —  On  conçoit  qu'il  est  bien  diffi- 
cile de  préciser  le  degré  de  gravité  et  la  durée  d'évolution  d'une  lésion  aupsi 
peu  nettement  caractérisée,  dont  le  diagnostic  sur  le  vivant  n'est  fait  le  plus 
souvent  qu'avec  force  réserves,  et  qui  coïncide  à  ]»eu  jirès  loujours  avec  d'au- 
tres lésions  cardiaques  plus  manifestes. 

Cependant  Duroziez  (')  a  cherché  à  établir  les  chances  de  survie  en  rapport 
avec  le  degré  de  la  sténose;  il  a  montré  qu'elles  augmentent  à  mesure  que 
le  rétrécissement  est  moindre.  Si  la  moyenne  de  la  vie  est  de  33  ans  pour  les 
rétrécissements  qui  sont  plus  étroits  qu'un  doigt,  elle  s'élève  à 42  pour  ceux  qui 
4idmettenl  deux  doigts. 

La  mort  est  ordinairement  la  conséquence  des  progrès  de  l'asystolie;  elle 
ipeul  être  amenée  par  des  embolies  pulmonaires. 

Diagnostic.  —  Il  ne  pourra  être  formulé,  la  pliqiart  du  temps,  que  comme 
une  présomption,  se  basant  sur  l'existence  du  roulement  diastolique  vers 
l'exlrémilé  du  sternum,  et  sur  les  phénomènes  de  stase  veineuse  qui  semble- 
raient disproportionnc's  avec  une  lésion  du  cœur  gauche  paraissant  encore 
suffisamment  compens<*e.  On  devra  songer  à  la  possibililt>  de  cette  sténose 
tricuspide,  et  en  rechercher  les  signes,  toutes  les  fois  que  les  phénomènes  car- 
diaques; présenteront  (juclque  an()iuali(^  dans  les  allures  classi(|ues  d'une  lésion 
valvulaire  nettement  reconnue. 

Trop  souvent  encoïc  clic  consliluera  une  surprise  d'autopsie. 

Traitement.  —  11  comporte  les  mêmes  indicalions  d'hygiène  générale  et 
(le  liiéiapculi(pie,  pendant  la  période  de  compensation  ou  la  phase  troublée 
-cjui  lui  succède,  cpie  nous  avons  formulées  déjà  en  parlant  du  hailernenl  des 
lésions  d'orifice  (voy.  p.  21."). 

U.  —  INSUFFISANCE   TlilCI  STIDII- NNE 

L'insuffisance  de  la  valvuh^  tricuspide  offre  une  importance  toute  particulière 
-dans  la  pathologie  cardiaque,  car  elle  peut  constituer  une  lésion  primitive, 
tantôt  isolée,  évoluant  pour  son  propre  compte,  tantôt  associée  à  quelque 
ïjutre  vice  valvulaire  de  même  origine  dont  elle  modifie  les  allures  ordinaires; 

(')  UunoziEZ,  Trailé  clin,  des  mnhuL  dit  ro'ur,  Paris,  18'JI. 
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OU  bien  elle  peul  ne  se  montrer  qu'à  litre  de  lésion  secondaire,  soit  au  cours 
d'une  cardiopathie  de  nature  variable,  soit  comme  conséquence  d'affections 
très  diverses. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'insuffisance  tricuspidienne  peut  recon- 
naître deux  ordres  de  causes  :  1"  une  lésion  organique  entravant  l'occlusion 
parfaite  des  valves;  2°  une  dilatation  cardiaque  droite  déterminant  l'insuffi- 
sance fonciionneUe  de  la  valvule,  sans  lésion  matérielle  de  celle-ci. 

L'insuffisance  de  cause  organique  peut  être  primitive,  et  résulter  d'une 
endocardite  localisée  au  cœur  droit.  Si  le  fait  est  plus  fréquent  chez  le  fœtus, 
il  n'est  cependant  pas  exceptionnel  après  la  naissance  et  chez  l'adulte,  soit  que 
l'endocardite  frappe  simultanément  les  deux  cœurs,  soit  qu'elle  se  limite  durant 
toute  son  évolution  aux  cavités  droites.  Duroziez  (')  a  insisté  sur  ce  fait  que 
les  lésions  endocardiaques  sont  moins  rares  au  niveau  de  la  tricuspide  qu'on 
ne  le  croit  en  général,  et  qu'on  les  peut  rencontrer  dans  un  grand  nombre 
d'autopsies  lorsqu'on  a  soin  de  les  rechercher  méthodiquement. 

En  pareil  cas,  la  lésion  valvulaire  est,  le  plus  souvent,  la  conséquence  de  l'en- 
docardite rhumatismale;  mais  elle  peut  avoir  pour  origine  toute  maladie  infec- 
tieuse s'accompagnant  de  déterminalion  sur  l'endocarde.  Rarement  isolée, 
elle  coexiste  d'ordinaire  avec  des  altérations  de  même  ordre  portant  sur  le 
cœur  gauche  et  presque  toujours  prédominantes. 

L'insuffisance  fonctionnelle,  bien  plus  commune,  est  le  résultat  d'une  disten- 
sion progressive  du  ventricule  droit  qui  entraîne  peu  à  peu  Finocclusion  de  la 
valvule.  Nous  ne  reprendrons  pas  ici  la  discussion  pathogénique  exposée  à 
propos  de  l'insuffisance  mitrale;  il  nous  suffira  de  rappeler  que,  si  la  dilatation 
de  l'anneau  fibreux,  invoquée  par  Gendrin,  joue  un  certain  rôle  dans  cette 
insuffisance,  elle  ne  saurait,  à  elle  seule,  lui  donner  naissance,  et  que  l'on  doit 
admettre,  avec  Potain  et  Rendu,  l'influence  bien  plus  marquée  de  l'allonge- 
ment des  axes  du  ventricule  :  le  sommet  du  cône  musculaire,  s'écartant  de  la 
base,  entraîne  les  muscles  papillaires,  en  môme  temps  que  l'élargissement 
de  la  cavité  ventriculaire  les  dévie  en  dehors  et  leur  imprime  une  direction 
oblique;  dès  lors,  l'éloignement  des  points  d'insertion  des  cordages  tendineux 
et  leur  tension  anormale  viennent  troubler  de  façon  manifeste  le  jeu  des 
valves  qu'ils  sous-tendent,  s'opposant  à  leur  redressement  syslolique  et  à  leur 
adossement  régulier. 

On  conçoit  que  toutes  les  causes  susceptibles  d'augmenter  la  tension  san- 
guine dans  le  ventricule  droit,  et  d'en  amener  la  dilatation,  pourront  donner 
lieu  à  l'insuffisance  fonctionnelle. 

En  première  ligne,  les  cardiopathies  valvulaires  :  le  rétrécissement  pulmo- 
naire agit  d'une  façon  dii'ecte  en  déterminant  la  stase  ventriculaire;  les  lésions 
valvulaires  du  cœur  gauche  ont  la  même  influence  par  l'intermédiaire  de  la 
petite  circulation,  à  laquelle  elles  apportent  plus  ou  moins  rapidement  une 
entrave  progressivement  croissante. 

Les  ajferjioyis  du  jjoumon  et  des  brondtes  produisent  fréquemment  des  etï'ets 
analogues  par  suite  de  la  gêne  qu'elles  déterminent  dans  la  circulation  pulmo- 
naii-e  (Gendrin,  Friedreich,  X.  Gouraud,  etc.)  :  on  a  comparé  justement  leur 

(')  Duroziez,  De  la  fréquence  de  la  lésion  aiguë  ou  chronique  de  la  tricuspide;  BaU.  de  la 
Soc.  niéd.  de  Paris,  1881. 
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aclion,  en  pareil  cas,  à  celle  d'une  ligature  posée;  sur  l'artère  pulmonaire.  L'em- 
physème, la  sclérose  du  poumon,  la  dilatation  bronchique,  en  un  mot  toutes 
les  alTections  chroniques  des  voies  respiratoires  qui  rétrécissent  le  champ  de 
l'hématose  et  augmentent  la  tension  dans  l'artère  pulmonaire,  peuvent  s'ac- 
compagner (le  dilatation  du  ventricule  droit  et  d'insuffisance  Iricuspidienne. 
La  tuberculose,  que  Jaccoud  signale  comme  fréquemment  en  cause,  ne  semble 
pas  avoir,  dans  toutes  ses  formes,  le  même  retentissement  sur  le  c(eur  droit; 
le  ca^ur  des  sujets  qui  ont  succombé  à  la  phlisie  chronique  ulcéreuse  est 
(U'dinairement  petit  (Du  Castel),  et  chez  eux  d'ailleurs  la  cachexie  a  réduit  la 
masse  totale  du  sang  de  façon  à  prévenir  en  lionne  partie  les  ellets  de  la  stase. 
Aussi,  comme  l'a  établi  Marucheau  ('),  c'est  sui'tout  dans  la  phtisie  fibreuse, 
ou  dans  la  phtisie  granuleuse  coniluente,  accompagnées  d'empliysème  géné- 
ralisé, que  se  montrent  l'ectasie  cardiaque  droite  et  l'insuffisance  Iricuspidienne. 

L'obstacle  à  la  circulation  pulmonaire  peut  encore  être  le  fait  du  spasme 
réflexe  des  vaisseaux  pulHioiidires  signalé  par  PotainetF.  Franck  dans  certaines 
alfections  gastro-intestinales  ou  hépatiques  (voy.  85).  Ce  spasme,  ordinaire- 
ment transitoire,  s'accompagne  d  une  dilatation  cardiaque  droite  et  parfois 
d'une  insuffisance  tricuspidienne  rapides  et  également  passagères,  mais  les  acci- 
dents cardiaques  peuvent  devenir  permanents  par  répétition  des  accès  ou  par 
persistance  de  l'excitation  qui  en  est  le  point  de  départ  (calcul  biliaire  en- 
clavé). 

Le  mal  de  Briyht  dans  ses  périodes  avancées  entraîne  également  la  dilatation 
cardiaque  droite  et  l'insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle  ;  la  patliogénie  en 
est  le  plus  souvent  complexe  en  pareil  cas;  si  le  spasme  ou  les  altérations  des 
vaisseaux  périphériques  semblent  avoir  un  rôle  manifeste,  par  l'intermédiaire 
de  la  stase  et  de  la  dilatation  du  cœur  gauche  précédant  celle  du  ventricule 
di-oit,  il  faut  aussi  tenir  grand  compte  des  lésions  dégénératives  du  myocarde 
dont  la  tonicité  se  trouve  amoindrie  et  qui  devient  par  suite  impuissant  à  réagir 
contrôla  distension  de  ses  cavités.  Dans  queltjues  faits,  les  troubles  dyspepti- 
ques de  nature  urémique  ont  pu  servir  de  point  de  départ  au  réllexe  gastro- 
cai'diaque  entraînant  l'ectasie  des  cavités  droites  et  l'insuffisance  de  la  tricuspide. 

Les  aUéeaLivm  mijocanliqnes  primitives  ou  secondaires  représentent,  en 
effet,  une  condition  adjuvante  de  l'insuffisance  fonctionnelle;  parfois  même 
elles  doivent  être  considérées  comme  la  cause  efficiente  de  l'ectasie  ventricu- 
lairc  et  de  l'inocclusion  de  la  valvule,  par  exemple  au  cours  de  la  péricardite, 
de  la  symphyse  cardiaque,  ou  dans  la  phase  asystolique  des  myocardites. 

Fn  résumé,  l'insuffisance  tricuspidienne,  rarement  primitive,  se  montre  plus 
souvent  comme  conséquence  du  retentissement  sur  le  cœur  droit  d'une  cardio- 
pathie valvulairc,  d'une  affcclion  chroniciue  des  poumons,  ou  d'une  entrave 
quelconque  à  la  libre  déplétion  du  système  circulatoire  pulmonaire.  La  perle 
de  la  tonicité  du  myocarde  entre,  d'ailleurs,  en  jeu  dans  tous  les  cas  d'une  façon 
plus  ou  moins  directe. 

On  peut  donc  la  considérer  avec  Potain  et  Uendu,  comme  un  état  morbide 
essentiellement  secondaire,  dû  presque  toujours  à  une  rupture  d'équilibre  entre 
la  grande  et  la  petite  circulation. 

(')  G.- Mahucheau,  Do  l'olal  du  ••(inir  droit  dans  la  phtisie  imlmonaire;  ThHe  de  Paris, 

mi. 


286 


MALADIES  DE  L'ENDOCARDE. 


Anatomie  pathologique.  —  Lorsqu'il  s'agit  d'une  insuffisance  par  endo- 
cardite valvulaire,  on  retrouve  au  niveau  de  la  tricuspide  des  lésions  tout  ana- 
logues à  celles  que  nous  avons  déjà  décrites  à  diverses  reprises  à  propos  des 
autres  valvules,  de  la  mitrale  en  particulier  :  épaississement,  induration,  rétrac- 
tion, déformations  multiples  des  valves,  prédominant  vers  leur  bord  libre;  dans- 
quelques  cas,  pertes  de  substance,  proliférations  végétantes  accompagnant 
l'évolution  de  l'endocardite  infectieuse.  Induration  et  raccourcissement  des  ten- 
dons valvulaires  ;  rarement  rupture  de  ces  cordages  tendineux  (Todd,  Budd),  ou 
même  rupture  de  la  valvule,  préalablement  altérée  (Barié),  à  l'occasion  d'un 
traumatisme. 

Pour  bien  apprécier  si  la  valvule  présente  des  reliquats  d'endocardite,  il  faut 
se  rappeler  que  la  tricuspide  normale  est  mince  et  presque  transparente;  sous- 
l'eau  elle  se  relève  et  s'abaisse  au  moindre  mouvement  (Duroziez). 

Plus  fréquemment,  la  valvule  n'offre  aucune  altération  de  tissu  ;  seules  les- 
dimensions  de  l'oritice  auriculo-ventriculaire  et  de  la  cavité  du  ventricule  droits- 
sont  agrandies  dans  des  proportions  variables.  A  l'épreuve  de  l'eau,  la  valvule- 
est  insuffisante  ;  mais,  comme  l'a  montré  Potain,  on  peut  presque  toujours  réta- 
blir l'occlusion  parfaite  en  refoulant  et  comprimant  la  pointe  du  cœur  de  façon 
à  rapprocher  les  insertions  des  cordages  tendineux  et  à  permettre  aux  valves- 
de  se  relever  pour  arriver  au  contact.  Le  ventricule  droit,  peu  modifié  dans  le 
cas  d'insuffisance  d'origine  endocardiaque,  ou  légèrement  hypertrophié,  se 
montre  au  contraire  notablement  dilaté,  avec  ou  sans  épaississement  de  ses  pa- 
rois, lorsqu'il  s'agit  d'une  insuffisance  fonctionnelle.  D'ailleurs,  la  coexistence 
d'autres  lésions  valvulaires  du  cœur  gauche  peut  influer  sur  l'état  du  myocarde 
du  ventricule  droit  :  la  dilatation  est  toujours  prédominante.  L'oreillette  droite 
est  dilatée,  amincie  ;  ses  faisceaux  musculaires  sont,  par  places,  augmentés  de- 
volume. 

Les  modifications  les  plus  caractéristiques  portent  sur  les  troncs  veineux 
qui  s'abouchent  dans  l  oreillette.  La  veine  cave  supérieure  et  ses  affluents  sont 
dilatés  jusqu'au  golfe  jugulaire  qui  présente  souvent  l'aspect  d'une  ampoule  ;, 
les  valvules  situées  à  l'entrée  des  jugulaires  également  distendues,  sont  insuf- 
fisantes. La  veine  cave  inférieure,  dilatée  sur  toute  son  étendue,  offre  une  sorte- 
d  étranglement  à  son  passage  à  travers  le  diaphragme  et  semble  constituer  au- 
dessous  de  ce  point  une  sorte  de  poche  volumineuse  dans  laquelle  s'ouvrent  les- 
veines  sus-hépatiques,  elles-mêmes  augmentées  de  calibre.  Cette  ectasie  du 
système  veineux,  conséquence  du  reflux  sanguin  systolique  à  travers  l'orifice- 
tricuspidien  que  ne  ferme  plus  la  valvule  insuffisante,  rend  compte  des  altéra- 
tions congestives  par  stase  sanguine  que  l'on  observe  au  niveau  des  différents- 
viscères  et  en  particulier  du  foie  dont  le  volume  est  souvent  considérable. 

L'ascite,  les  épanchements  séreux,  l'œdème  du  tissu  cellulaire,  sont  assez 
constants. 

Symptômes.  —  Troubles  fonctionnels. —  Les  phénomènes  les  plus  carac- 
téristiques de  l'insuffisance  tricuspidienne  se  manifestent  dans  le  territoire  du 
système  veineux  et  sont  tous  en  rapport  avec  le  reflux  du  sang  provenant  du 
ventricule  droit,  et  avec  l'augmentation  de  la  pression  dans  les  veines. 

Les  troubles  fonctionnels,  conséquences  de  cette  stase  veineuse  généralisée^ 
nous  sont  en  partie  déjà  connus  car,  s'ils  se  montrent  plus  accusés  lorsque  la 
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Iricuspide  devient  insuffisnnte,  ils  sont  d'ailleurs  tout  semblables  à  ceux  que 
peuvent  entraîner  la  sini|)l(' dilalalion  secondaire  des  cavilés  droites  sans  insuf- 
fisance, ou  encore  la  sténose  de  l'orifice  tricuspidien.  Ce  sont  la  coloration 
cyani((ue  des  lèvres,  avec  pâleur  livide  et  IjourHssure  légère  de  la  face,  l'injec- 
tion des  conjonctives,  qui  parfois  prennent  une  leiide  subiclérique  ;  l'essouffle- 
ment, la  dyspnée  paroxystique  à  l'occasion  des  elTorts  ou  dans  le  décubitns 
dorsal,  surtout  pendant  la  nuit;  la  turgescence  des  veines  du  cou,  animées  de 
l)attements  spéciaux  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Du  côté  de  l'abdomen,  le  foie  est  volumineux,  sensible  à  la  pression;  il 
existe  un  épanchement  ascitique  précoce  et  qui  atteint  rapidement  un  volume 
(•onsid(''rable;  les  urines  sont  rares,  foncées,  légèrement  albumineuses, elles  ren- 
ferment du  pigment  hémaphéique,  presque  jamais  de  pigment  biliaire,  ce  qui 
donne  la  caractéristique  de  la  variélé  d'ictère  observé  en  pareil  cas. 

L'œdème  des  membres  inférieurs,  du  moins  dans  les  premiers  temps,  semble 
moins  notable  que  l'bydropisie  périlonéale,  le  reflux  du  sang  veineux,  consé- 
quence de  l'insuffisance  tricuspidienne,  se  faisant  plus  directement  sentir  dans 
le  teri'iloire  sus-hépatique  et  par  là  même  apportant  surlout  un  obstacle  à  la 
dcplétion  de  la  veine  porle  et  de  ses  branches.  Les  malades  épiouvent  des 
troubles  digestifs  avec  anorexie,  nausées,  et  souvent  diarrhée  abondante. 

Tous  ces  phénomènes  ne  traduisent,  en  somme,  que  l'entrave  à  la  dèplétion 
(lu  système  veineux  et  les  congestions  passives  réparties,  dans  chaque  cas, 
d'une  faron  prédominante  sur  divers  territoires  de  ce  système,  suivant  les  con- 
ditions de  réaction  individuelle  ou  d'intégrité  préalable  des  dilTérents  viscères. 
Mais  c'est  par  l'ensemble  des  signes  objectifs  ({ue  l'insuffisance  tricuspidienne 
se  révèle  de  façon  manifeste. 

Signes  physiques.  —  L'examen  méthodique  de  la  région  précordiale  permet 
de  constater  l'augmentation  de  volume  du  cœur;  l'accroissement  de  la  matité 
dans  ]c  sens  transversal,  avec  déviation  de  la  pointe  vers  la  ligne  axillaire, 
indique  la  part  prédominante  qui  revient  à  la  dilatation  du  cœur  droit. 

Parfois  on  perçoit  à  la  main,  dans  la  région  du  ventricule  droit,  vers  la  partie 
inférieure  du  sternum,  un  frémissement  cataire  doux,  que  l'on  a  pu  comparera 
un  frôlement,  et  qui  débute  avec  la  systole.  Ce  signe  est,  d'ailleurs,  inconstant 
et  prête  à  confusion  facile  avec  le  frémissement  systolique,  plus  rude  il  est 
vrai,  de  la  mitrale  insuffisante;  aussi  ne  doit-on  lui  accorder  qu'une  minime 
valeur  séméiologique. 

Plus  important  est  le  souffie  systoliiiue,  dont  le  maximum  correspond  d'ordi- 
naire au  côté  gauche  de  l'appendice  xiphoïde  du  sternum,  vers  l'insertion  des 
quatrième  ou  cinquième  cartilages  costaux.  Mais  il  faut  bien  savoir  que  ce 
souffle  peut  être  perçu  dans  tout  T'espace  compris  entre  ce  foyer  et  la  pointe 
du  cœur,  parfois  à  la  pointe  même,  en  un  mot  dans  toute  la  région  du  ventri- 
cule droit.  Duroziez,  qui  insiste  avec  raison  sur  ce  fait,  ajoute  que  le  souffle 
ne  dépasse  pas  la  pointe  du  canir  en  dehors  vers  l'aisselle  et  ne  se  propage 
pas  dans  le  dos,  ce  qui  permet  de  le  difl'érencier  du  souffle  mitral  (Collet)  ('). 

L(>  timbre  de  ce  souffle  tricuspidien  est  rarement  rude,  râpeux,  ou  en  jet  de 
vapeur:  le  plus  souvent  il  est  tloiix,  filé,  à  tonalité  basse.  Dans  le  premier  cas,. 


(')  Collet,  Soc.  des  Sciences  inéd.  de  Lyon,  octobre  18'J2. 
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il  serait  produit  par  une  insuffisance  tricuspidienne  d'origine  endocardiaque  avec 
lésions  organiques  des  valves  ;  il  appartiendrait,  dans  le  second,  à  l'insuffisance 
fonctionnelle  par  dilatation.  Nous  pensons,  avec  Duroziez,  que  le  degré  de 
puissance  du  myocarde  a  bien  son  importance,  en  pareil  cas,  et  que  si  le  souffle 
de  l'insuffisance  fonctionnelle  est  ordinairement  plus  doux,  c'est  que,  dans  ces 
conditions,  on  a  afTaire  à  un  ventricule  droit  dilaté,  aminci,  dont  la  systole 
manque  d'énergie.  Assez  souvent  ce  souffle  prend  un  timbre  musical,  piaulant, 
caractère  que  Duroziez  attribue  à  la  nature  du  sang  veineux  et  compare  aux 
bruits  musicaux  des  veines;  celte  interprétation,  d'après  Polain,  ne  serait  pas 
justifiée. 

La  réalité  d'un  souffle  systolique  symptomatique  d'une  insuffisance  tricuspi- 
dienne a  été,  à  une  certaine  époque,  mise  en  doute  par  quelques  observateurs; 
on  conçoit,  en  effet,  combien  il  est  parfois  difficile  de  différencier  ce  souffle  de 
celui  de  l'insuffisance  mitrale  qui  est  perçu  au  même  moment  et  dans  la  même 
région,  ou  tout  au  moins  dans  un  point  très  voisin,  et  quelle  incertitude  peut 
régner  sur  la  part  revenant  à  chacune  des  valvules  auriculo-ventriculaires  dans 
les  souffles  de  la  pointe  lorsque  toutes  deux  sont  insuffisantes.  Mais  Parrot, 
un  des  premiers,  a  démontré  l'intégrité  de  la  mitrale  dans  certains  cas  où  le 
souffle  systolique  de  la  région  de  la  pointe  avait  été  manifeste  pendant  la  vie, 
et  personne  ne  conteste  aujourd'hui  la  valeur  séméiologique  de  ce  souffle  dans 
les  conditions  de  localisation  et  de  rythme  que  nous  avons  indiquées. 

D'ailleurs,  la  coïncidence  de  son  apparition  avec  une  crise  asystolique  au 
cours  d'un  rétrécissement  mitral  pur,  par  exemple,  dont  les  souffles  propres 
sont  diastoliques,  et  sa  disparition  lorsque  le  cœur  cesse  d'être  dilaté  et  reprend 
son  énergie  contractile,  les  bruits  du  rétrécissement  mitral  demeurant  inva- 
riables, mettent  bien  en  évidence  les  relations  de  cause  à  effet  qui  existent 
entre  l'insuffisance  momentanée  de  la  tricuspide  et  la  production  passagère 
du  souffle  systolique. 

Le  second  bruit  du  cœur  ne  fournit  aucun  renseignement  de  valeur;  il  serait 
affaibli,  suivant  les  uns,  par  suite  du  reflux  sanguin  vers  l'oreillette  qui  diminue 
d'autant  l'onde  lancée  dans  l'artère  pulmonaire  ;  pour  d'autres,  il  devrait  être 
au  contraire  accentué  puisque  la  tension  pulmonaire,  ainsi  que  l'a  fait  remai*- 
quer  M.  Raynaud,  est  en  général  plus  forte  qu'à  l'état  normal. 

Le  pouls  radial  n'ofl're  pas  davantage  de  caractères  pathognomoniques  :  il 
est  faible  et  fréquent,  mais  régulier  et  sensiblement  normal  si  l'insuffisance  tri- 
cuspidienne existe  à  l'état  isolé;  lorsqu'elle  est  accompagnée  de  quelque  lésion 
valvulaire  du  cœur  gauche  c'est  cette  dernière  qui  imprime  au  pouls  les  modi- 
fications qu'il  peut  présenter. 

Tout  autre  est  l'importance  des  signes  objectifs  fournis  par  la  régurgitation 
du  sang  dans  le  système  veineux,  et  c'est  dans  la  constatation  des  phénomènes 
du  pouls  veineux  que  l'on  peut  trouver  la  preuve  tangible  de  l'insuffisance  de 
la  tricuspide. 

Mais  encore  faut-il  soigneusement  différencier  les  divers  ordres  de  batte- 
ments perçus  au  niveau  des  jugulaires,  et  préciser  les  caractères  du  pouls  vei- 
neux vrai,  seul  pathognomonique. 

A  l'état  normal,  les  jugulaires  font  une  saillie  minime  sous  la  peau  du  cou, 
parfois  même  inappréciable. 
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Lorsqirunc  slaso  veineuse  vicnl  ;i  se  produire  au  niveau  de  roreillellc  droite, 
.soit  passagèremenl  à  roccasion  d'un  elTort,  soil  d'une  faeon  permonenic  lors 
de  dilalalion  et  d'engorgement  du  cœuv  droit  au  cours  des  alVections  valvu- 
laires  ou  des  maladies  chroniques  du  poumon,  la  déplétion  des  jugulaires  se 
trouve  entravée,  et  elles  forment  un  cordon  bleuâtre  plus  ou  moins  saillant  à 
la  région  cervicale  (gonflement  par  congestion  des  jugulaires,  de  Gendrin). 

Cette  distension  des  jugulaires  n'est  pas  accompagnée  de  battements  et,  si 
l'on  comprime  la  veine  à  quelque  distance  au-dessus  de  la  clavicule,  on  voit 
«pi'après  s'être  vidé  le  tronçon  sous-jacent  au  point  comprimé  n'est  le  siège 
d'aucun  reflux  sanguin  venant  des  cavités  cardiaques;  si  l'on  cesse  la  com- 
pression, le  cours  du  sang  se  rétablit  dans  la  jugulaire,  qui  se  distend  de  nou- 
veau. Les  mouvements  d'expansion  qu'on  peut  constater  en  pareil  cas  sont 
de  deu^  ordres  :  les  uns  sont  isochrones  aux  excursions  rcpiratoires,  la  veine 
se  vidant  plus  complètement  et  s'alTaissant  en  partie  pendant  l'inspiration;  les 
autres,  moins  prononcés,  coïncident  avec  la  présystole,  la  pén(4ration  du  sang 
jugulaire  dans  l'oreillette,  à  ce  ninment  contractée,  se  trouvant  alors  réduite 
il  son  minimum.  Ce  mouvement  d  expansion  présystolicpie  a  reçu  le  nom  de 
pouls  veineux  normal  (r^olain)(').  Celte  turgescence  est  suivie  d'un  alTaissc- 
ment  au  moment  de  la  systole  veniriculaire,  l'oreillette,  alors  en  diastole, 
permettant  le  dégorgement  facile  du  vaisseau  (fig.  IT»;  tracé  1). 

On  conçoit  d'ailleurs  que,  dans  les  conditions  que  nous  supposons  réali- 
sées, il  ne  peut  être  question  de  véritables  battements,  de  pulsations  vei- 
neuses, puisque  les  valvules  qui  ferment  la  veine  à  son  abouchement  dans  le 
bulbe  de  la  jugulaire  sont  suffisantes  et  s'opposent  à  toute  ondée  rétrograde. 
Aussi,  en  pareil  cas,  le  reflux  du  sang  produit  par  la  systole  auriculaire,  ou 
même  celui,  plus  puissant,  qui  est  la  conséquence  de  la  systole  du  ventricule 
lorsque  la  valvule  tricuspide  se  trouve  forcée,  ne  peuvent-ils  se  faire  sentir 
au  delà  du  bulbe  :  ils  viennent:  mourir  contre  la  barrière  que  leur  oppose  la 
valvule  obturant  l'entrée  de  la  jugulaire  externe.  Le  seul  phénomène  auquel 
puisse  donner  lieu  ce  reflux  est  la  pulsation  du  bulbe  accompagnée  d'un 
claquement  des  valvules  veineuses,  décrit  par  Ijamberger,  et  qu'on  jterçoit 
parfois  nettement  derrière  la  clavicule.  Isochrone  à  la  systole  ventriculaire,  il 
indiipie  l'existence  de  riusuflisance  tricuspidienne  et  l'occlusion  normale  des 
valvules  jugulaires. 

Mais  lorsque,  à  une  période  plus  avancée,  la  dilatation  veineuse  est  telle  que 
les  valvules  jugulaires  ne  puissent  plus  obturer  le  vaisseau,  le  phénomène  du 
jiniils  veineux  apparaît.  Il  offre,  d'ailleurs,  une  valeur  séméiologiipu'  très 
varialjle  suivant  les  caractères  particuliers  qu'il  présente  et  qu'ont  mis  i-ii 
lumière  les  travaux  de  Popham,  Bamberger,  Friedreich,  Potain,  etc. 

I)ans  nombre  de  cas,  on  voit  la  pulsation  veineuse  se  produire  à  la  présystole 
(lig.  IT);  tracé  7>)  et  la  veine  s'atVaisser  ensuite  brusquement  au  moment  de 
la  systole  du  ventricule;  ce  n'est,  en  réalité,  qu'une  accentuation  de  ce  (pi'on  a 
nommé  le  pouls  veineux  normal.  Il  s'agit  du  pouls  veineux  aurieuluirc  ou 
f'iu.r  pouls  veineux,  produit  par  l'omle  rétrograde  refluant  dans  la  veine  cave 

(')  l'oTAiN,  Des  inouvenicnls  cl  des  bruits  qui  se  passent  dans  les  veines  jugulaires  ;  Soc. 
vird.  dcx  lidptL,  mai  1S07. 
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■supérieure,  el  dans  les  jugulaires  béantes,  sous  l'eiTort  de  la  systole  de  l'oreil- 
lette distendue  et  hypertrophiée.  Nous  avons  signalé  ce  phénomène,  en  parti- 
culier dans  le  rétrécissement  mitral. 

Dans  d'autres  cas,  on  constate  que  la  pulsation  jugulaire,  commençant  à  la 
présystole,  s'accentue  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  et  que  la  veine 
•demeure  distendue  pendant  un  temps  appréciable  qui  correspond  à  la  durée 
■de  cette  systole  (fig.  15;  tracés  4  et  5).  C'est  le  pouls  veineux  vrai  (gonfle- 
ment par  récurrence,  de  Gendrin),  qui  résulte  du  reflux  direct  du  sang  con- 
itenu  dans  le  ventricule  droit  au  moment  où  celui-ci  entre  en  contraction;  il 


f  Pouls  veineux  normal 

(  Trace  N"?  1  ) 


Pouis  veineux  d  origine  artérielle 

(  Trace  ^2  ) 
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Pouls  \*eineux  d'origine  auriculaire 
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d  origjne  ventriculaire 

(  Tracé  N°'f  ) 


dorigme  mixte 

V    (  Trace  N°5  ) 


Pouls  radial 


Pointe  du  cœur 


Fig.  13. 


Is  veineu.v  jugulaire.  (D'apris  Folain.) 


•exige,  pour  se  produire,  l'inocclusion  systolique  de  l'orifice  auriculo-ventricu- 
laire,  et  dès  lors  peut  être  considéré  comme  symptomatique  de  l'insuffisance 
tricuspidienne. 

Il  sera  facile  de  reconnaître  qu'il  s'agit  bien  d'une  ondée  sanguine  rétro- 
grade en  comprimant  la  veine  sur  son  trajet,  après  l'avoir  vidée  par  une  pres- 
sion dirigée  en  sens  inverse  du  cours  normal  du  sang  :  on  verra  dès  lors  le 
vaisseau  se  remplir  de  bas  en  haut  par  un  brusque  reflux  coïncidant  avec  la 
pulsation  radiale. 

Ajoutons  que  si  les  phénomènes  du  pouls  veineux  sont  plus  accentués  du 
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oùlé  droit,  cl  doivent  y  être  recherchés  de  préférence,  c'est  qne  le  tronc 
veineux  hrachio-C('"ph;iHque  de  ce  côté  se  trouve  situé  dans  le  prolongement 
de  la  veine  cave  supérieure  et  (jne  cette  disi)Osition  facilite  la  })rupagali( m  de 
Tonde  sanguine  rétrograde  jus(|ue  dans  la  jugulaire. 

lin  résumé,  le  faux  pouls  veineux  est  présyslidiipn^  et  aussilcM  suivi  (l'un 
brusque  al'i'aissenient  :  c'est  le  pouls  de  l'oreillette  ;  le  vrai  ]touls  veineux  est 
systolique  et  tenu  pendaid  loute  la  durée  de  la  systole  :  c'est  le  pouls  ven- 
triculairc  pathognomoni(pu;  de  l'insuftisance  tricuspidienne. 

Il  l'aut  avoir  soin  cependant  de  din'(M'eneier  les  hatlements  qui  peuveni  éire 
Iransmis  à  la  jugulaire  par  l'artère  carotide;  mais  on  constate  en  pareil  cas, 
par  les  procédés  que  nous  avons  indiqués,  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  vérila])le 
l'cllux  sanguin,  et,  d'autre  part,  le  tracé  graphique  (fig.  13;  tracé  2)  montre 
que  le  battement  transmis,  s'il  est  systoli(jue,  n'a  jias  de  durée,  et  l'on  voit  la 
courl)e,  après  un  sommet  aigu,  retomber  aussilôt  suivant  une  dircclioi! 
pres(|ue  verticale. 

Les  détails  (pii  pr<''cè(lent  nous  pennel I ront  d'être  brefs  en  ce  qui  concerne 
un  autre  phénomène  de  même  onlre  faisani  |)arlie  du  cortège  symptomatique 
<le  rinsuffisance  tricuspidienne  :  nous  voulons  parler  du  poith  l/épiiliqi/e. 

('/est  à  l'^riedreich.  Mahot('),  PoLain.  qu'on  doit  la  connaissance  précise 
du  mode  de  production  des  battements  du  foie  dans  l'insuffisance  Iriscupi- 
dienne,  battements  qu'avaient  observés  Scnac,  Kreysig,  Geigel,  etc.,  mais  que  ces 
auteurs  rapportaient  aux  pulsations  de  l'aorte  transmises  à  la  glande  biliaire. 

Lorsqu'on  appli(jue  la  main  sur  la  portion  du  foie  qui  déborde  les  fausses 
cotes,  chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  tricuspidienne  avec  augmenta- 
tion de  volume  de  la  glande  hépatique,  surtout  si  la  souplesse  de  la  paroi  abdo- 
minale permet  d'embrasser,  pour  ainsi  dire,  le  rebord  du  foie  entre  le  j^ouce 
et  les  autres  doigts,  on  constate  une  pulsation  de  l'organe,  une  sorte  de  mou- 
vement rythmique  d'expansion  totale,  qui  suit  immédiatement  le  choc  de  la 
pointe  du  co'ur  et  précède  très  légèrement  la  pulsation  radiale  :  c'est  un  l>atte- 
ment  systolique  qui  offre  une  certaine  durée  en  rappoi  t  avec  celle  de  la  sys- 
tole cardiaque. 

Cette  pulsation  hépatique  reconnaît  un  mécanisme  tout  analogue  à  celui  du 
pouls  veineux;  elle  est  le  résultat  du  retlux,  dans  la  veine  cave  inférieure  et 
juscpie  dans  les  veines  sus-hépatiques  inlraviscérales,  du  sang  chassé  à  travers 
le  pertuis  béant  de  la  tricuspide  par  l'effort  syst()li([ue  du  ventricule  droit.  La 
richesse  du  réseau  vascidaire  du  foie,  l'absence  de  valvules  sur  le  trajet  des 
Ycines  sus-h("pali(pu^s,  maintenues  constamment  béantes  par  leur  adhérence  au 
parenchyme  du  viscère,  rendent  bien  compte  de  la  facilité  avec  laquelle  se  pro- 
page jus({u"au  foie  l'onde  systolique  veineuse  rétrograde;  dans  certains  cas, 
en  effet,  le  phénomène  est  des  plus  manifestes  et  le  foie  peut,  à  chaque  pulsa- 
tion, subir  un  accroissement  de  volume  d'un  tiers  environ. 

Les  caractères  du  pouls  hépatique  se  retrouvent  nettement  indiqués  siu-  les 
tracés  graphiques  (voy.  t.  III,  p.  782  et  fig.  I  i)  (|ui  montrent  une  brusque 
ascension  synchrone  avec  la  systole  cardiaque  et  se  maintenant  jusqu'au  mo- 
ment de  la  diastole.  La  chute  de  la  courbe  qui  se  produit  alors  sera  d'autant 


(')  Maiiot,  Dos  balleinonls  du  foie  dans  rinsufnsancc  triciisiiidc :  77(('se  de  Pai  i<.  1800. 
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plus  rapide  et  accentuée  qu'elle  se  trouvera  coïncider  avec  une  phase  inspi- 
ratoire  favorisant  la  déplétion  veineuse  et  l'afflux  du  sang  dans  les  cavités 
cardiaques  droites. 

Pendant  l'inspiration  ou  la  suspension  respiratoire,  le  battement  hépatique 
donne  un  tracé  de  moindre  amplitude,  et  qui  souvent  paraît  enregistrer  une 
pulsation  double  ;  quant  au  dicrotisme  ascendant  ou  descendant  signalé  par 
Friedreich,  il  n'offre  pas  une  réelle  importance,  et  Potain  a  montré  qu'il  peut 
varier  d'un  jour  à  l'autre  chez  le  môme  malade. 

Eatin,  comme  pour  le  pouls  veineux,  il  peut  se  produire  au  niveau  du  foie 
un  faiix  pouls  hépatique,  c'est-à-dire  un  battement  présystolique  résultant  de 
l'onde  propagée  par  la  systole  de  l'oreillette  hypertrophiée.  Il  importe  de  dis- 


Pulsations  d'origine  aortique 


 /,  d'origine  auriculaire 


 /(  d'origine  ventrlculaire 


 „  d'origine  rrfixte 


Pouls  radtaî 


Pointe  du  cœur 

FiG.  a.  —  Pouls  hépatique.  (D'après  Potain.) 

tinguer  avec  soin  ce  pouls  hépatique  auriculaire  du  véritable  pouls  hépatique 
ventriculaire  synchrone  à  la  systole  cardiaque,  car  ce  dernier  seul  appartient 
à  l'insuffisance  tricuspidienne  dont  il  constitue  un  symptôme  caractéristique. 

Le  pouls  hépatique,  ainsi  que  l'a  constaté  Mahot,  peut  se  montrer,  au  cours 
de  l'insuffisance  tricuspidienne,  à  une  époque  relativement  précoce,  alors  que 
la  dilatation  des  jugulaires  n'est  pas  encore  assez  marquée  pour  entraîner  l'in- 
suffisance des  sigmoïdes  veineuses  situées  à  leur  origine,  et,  par  suite,  pour 
permettre  au  pouls  veineux  d'être  perceptible  à  la  région  cervicale.  Il  suit 
donc  de  très  près  l'apparition  du  souflle  systolique,  et  précède  dans  bien  des 
cas  celle  du  pouls  jugulaire;  aussi  comporte-t-il  une  valeur  séméiologique  très 
importante  pour  établir  le  diagnostic  de  l'insuffisance  tricuspidienne  de  date 
récente. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  — Le  tableau  clinique  de  l'insuffisance 


LKSIONS  DE  l'orifice  AURICULO-VENTRK'.ULAIRE  DROIT. 


293 


Iricuspidienne  est  toujours  scnsiljlenient  le  même;  quelle  que  soit  la  cause 
première  du  vice  valvulaire,  la  marche  des  accidents  est  au  contraire  des  plus 
variables,  suivant  les  conditions  (jui  président  à  leur  développement. 

Presque  toujours  fonctionnelle  et  secondaire  à  la  dilatation  du  cœur  droit, 
elle  peut  apparaître  tantôt  brusquement,  comme  celle-ci,  lors  de  réllexe  gas- 
tro-hépatique, pour  disparaître  de  même  après  une  courte  durée.  Plus  pro- 
gressive et  plus  persistante  au  cours  des  affections  pulmonaires  chroniques 
ou  des  lésions  valvulaires  du  cœur  gauche,  elle  a  encore  pour  caractère  d'être 
le  plus  souvent  transitoire,  du  moins  dans  les  premières  phases  de  son  appa- 
rition :  elle  se  montre  d'ordinaire  à  plusieurs  reprises  avant  de  s'établir  d'une 
façon  définitive.  La  cause  prochaine  de  ces  crises  d'insuffisance  tricuspidicnne 
i'éside  dans  l'affaiblissement  du  myocarde  :  le  ventricule  droit,  incapable  de 
lutter  contre  l'excès  de  pression,  se  laisse  distendre  et  bientôt  les  conditions 
de  l'inocclusion  valvulaire  se  trouvent  constituées;  dès  que,  sous  l'inlluence 
<iu  repos  ou  d'un  traitement  approprié,  il  recouvre  sa  puissance  contractile,  il 
se  débarrasse  de  l'excès  de  sang  qui  l'encombrait,  revient  à  ses  dimensions 
normales,  et  dès  lors  l'insuffisance  disparaît.  Elle  ne  devient  définitive  que  si 
l'épuisement  ou  l'altération  du  myocarde,  assez  prononcés  pour  ne  plus  pou- 
voir rétrocéder,  entraînent  la  dilatation  jtermanente  du  cœur  droit. 

On  conçoit,  dés  lors,  qu'il  est  impossible  d'assigner  une  évaluation,  même 
approximative,  de  la  durée  de  cette  affection.  On  peut  dire  cependant  (pie, 
•dans  les  cas  où  elle  est  primitive,  et  d'origine  cndocardiaquc,  son  évolution 
peut  être  fort  longue;  la  congestion  passive  du  foie  et  l'ascite  sont  alors  les 
phénomènes  les  plus  gênants  pour  le  malade,  mais  la  survie  peut  être  d'une 
4Jizaine  d'années.  De  beaucoup  plus  courte  est  la  durée  de  l'insuffisance  fonc- 
tionnelle constituée  à  demeure  :  elle  est,  en  elfet.  la  conséquence  des  altérations 
myocardiques  et  constitue,  pour  ainsi  dire,  la  complication  terminale  de  la  })lu- 
part  lies  alfections  cardiaques  ou  cardio-pulmonaires  parvenues  à  la  période 
;isystoli(pie. 

Pronostic.  —  Il  se  peut  déduire  de  la  connaissance  de  la  cause,  et  des 
notions  qu'elle  fournit  sur  le  mode  d'évolution  des  accidents. 

Bénin  lors  d'accès  passagers  relevant  d'une  cause  accidentelle,  fortuite, 
il  acquiert  une  gravité  croissante  avec  l'importance  de  la  lésion  ou  de  la 
maladie  d'où  procède  l'inocclusion  valvulaire,  et  avec  le  degré  de  la  dégé- 
nérescence myocardique.  Chaque  crise  d'insuffisance  tricuspidicnne  est  plus 
menaçante  que  la  précédente  et  représente  ini  pas  de  plus  vers  i'asystolie 
terminale. 

Ajoutons  que,  dans  certaines  conditions,  l'apparition  de  l'insullisance  tri- 
cuspidicnne doit  être  envisagée  comme  un  événement  favorable,  permettant  à 
l'excès  de  pression  établi  dans  la  petite  circulation  de  trouver  une  détente  et 
une  dérivation  qui  préviennent  les  ruptures  vasculaires  et  procurent  aux  ma- 
lades un  notable  soulagement  :  c'est  à  ce  point  de  vue  qu'on  a  pu  dire  que 
la  valvule  tricuspide  est  la  soupape  de  sûreté  de  la  circulation  pulmonaire. 
De  là,  inversement,  le  danger  de  fermer  trop  brusquement,  dans  quelques 
cas,  par  un  traitement  intempestif,  cette  porte  ouverte  à  la  déplélion  du  sys- 
tème pulmonaire  :  le  sang  enfermé  dès  lors  entre  un  rétrécissement  milral 
serré,  par  exemple,  et  la  valvule  tricuspide  rendue  brusquement  suffisante  peut 
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acquérir  une  tension  assez  élevée  pour  donner  lieu  à  de  graves  hémoptysies 
ou  à  des  inlarclus  pulmonaires  étendus  et  menaçants. 

D'une  façon  générale,  le  pronostic  sera  moins  sévère  si  le  malade  s'est  livré 
à  des  efforts  violents,  à  un  travail  pénible,  qui  ontpfi  entraîner  la  dilatalion  du 
cœur  droit  et  l'épuisement  du  myocarde  :  le  repos,  en  effet,  suffit  alors  sou- 
vent à  lui  seul  pour  faire  cesser  les  accidents.  Les  conditions  inverses  com- 
portent bien  plus  de  réserves,  et  l'insuffisance  tricuspidienne  sera  plus  per- 
sistante et  plus  grave  lorsqu'elle  se  montre  chez  un  sujet  qui  a  pris  depuis 
longtemps  toutes  les  précautions  d'hygiène  désirables,  susceptibles  d'en  retarder 
l'apparition  :  le  myocarde,  en  pareil  cas,  est  d'ordinaire  incapable  de  recouvrer 
son  énergie  contractile,  et  la  thérapeutique  demeure  impuissante. 

Diagnostic.  —  En  général  facile,  il  repose  sur  la  constatation  d'un  souffle 
systolique  à  maximum  localisé  au  niveau  du  cœur  droit,  et  des  phénomènes 
objectifs  du  pouls  veineux  jugulaire  et  du  pouls  hépatique. 

Nous  avons  suffisamment  indiqué  les  caractères  propres  du  pouls  veineux 
vrai,  systolique  et  tenu,  et  du  pouls  liépatique,  véritable  mouvement  d'expan- 
sion de  tout  l'organe  qui  suit  immédiatement  le  battement  ventriculaire,  nous 
n'y  reviendrons  pas.  Mais  il  est  bon  d'insister  sur  le  danger  de  confondre  ces 
])ulsalions  d'origine  ventriculaire  avec  le  faux  pouls  jugulaire  ou  hépatique, 
d'origine  auriculaire,  el  présystolique,  ou  avec  les  battements  transmis  par  les 
artères,  voisines.  Le  soulèvement  du  foie  parle  battement  aortique  ne  s'étend 
jamais  à  l'organe  tout  entier  et  n'offre  pas  le  caractère  d'un  mouvement  d'ex- 
pansion; il  en  est  de  même  du  battement  transmis  directement  par  le  cœur  à 
la  portion  sous-jacente  du  foie.  D'ailleurs,  en  pareil  cas,  pas  de  souffle  Iricus- 
pidien,  pas  de  stase  ni  de  régurgitation  veineuse,  absence  de  pouls  jugulaire, 
d'augmentation  du  foie,  etc.  Dans  de  semblables  conditions,  il  suffit  d'un  peu 
d'attention  pour  ne  pas  commettre  l'erreur  grossière  consistant  à  prendre  pour 
des  pulsations  du  foie,  les  battements  épigastriques  qu'on  observe  chez  cer- 
tains névropathes. 

La  connaissance  d'une  lésion  antécédente  du  cœur  gauche;  d'une  altération 
déjà  ancienne  du  péricarde  ou  du  muscle  cardiaque,  d'une  affection  broncho- 
pulmonaire viendra  corroborer  souvent  le  diagnostic,  et  permettre  d'établir  la 
cause  de  l'insuffisance  tricuspidienne;  le  plus  souvent  cette  insuffisance  fonc- 
tionnelle par  dilatation  s'accompagne  d'un  souffle  doux  à  tonalité  basse.  Dans 
le  cas  d'insuffisance  organique  par  lésion  valvulaire  chronique,  le  souffle  sera 
plus  rude,  de  timbre  plus  élevé,  les  battements  cardiaques  plus  énergiques,  le 
ventricule  droit  moins  dilaté;  enfin,  en  dépit  du  repos  et  de  la  digitale,  alors 
que  le  volume  et  la  puissance  contractile  du  cœur  sembleront  normaux,  le 
souffle  tricuspidien  et  les  pulsations  veineuses,  avec  les  battements  du  foie  et 
l'ascite,  demeureront  comme  témoins  d'une  inocclusion  persistante. 

La  brusque  apparition  des  signes  de  l'insuffisance,  l'absence  de  toute  lésion 
cardio-pulmonaire,  la  durée  ordinairement  courte  des  accidents  dont  le  retour 
coïncide  manifestement  avec  quelque  trouble  gastro-intestinal,  ou  quelque 
douleur  vive  hépatique,  mettront  en  évidence  l'origine  réflexe  de  l'hypertension 
pulmonaire  et  de  l'ectasie  du  cœur  droit  :  l'accentuation  du  second  bruit  pul- 
monaire et  les  phénomènes  de  stase  veineuse  précèdent  d'ordinaire  pendant 
un  temps  variable  les  signes  propres  révélant  l'insuffisance  constituée.  Le  dia- 


CYANOSE  OU  MALADIK  BLEUE.  295 

gnoslic  éliologique  trouvera,  en  pareil  cas,  sa  confirmaliou  dans  les  effets 
rapides  d'une  thérapeutique  dirigée  contre  les  accidents  dyspeptiques  ou  les 
souffrances  de  la  glande  biliaire. 

Traitement.  Il  devra  s'adresser,  dans  de  nombreux  cas,  à  la  cause  de 
la  dilatation  du  cœur  droit  et  de  l'inocclusion  secondaire  de  la  tricuspide; 
bien  souvent  celte  thérapeutique  indirecte,  dirigée  contre  les  troubles  gastro- 
hépatiques  ou  les  affections  broncho-pulmonaires  qui  entraînent  l'ectasie 
cardiaque  suffira  pour  l'aire  disparaître  l'insuffisance  tricuspidienne  ou  en 
prévenir  le  retour. 

Lorsque  l'insuffisance  persiste  en  dépit  de  ce  traitement  rationnel,  ou  lors- 
qu'il s'agit  d'une  lésion  organique  de  la  valvule,  on  devra  recourir  aux  moyens 
que  nous  avons  fait  connaître  à  propos  de  la  période  troublée  des  lésions  val- 
vulaires  (voy.  p. 


CHAPITRE  Vil 

CYANOSE  OU  MALADIE  BLEUE 

La  coloration  cyanique,  bleuâtre,  des  téguments  est  un  symptôme  commun 
à  diverses  affections  dans  lesquelles  les  troubles  circulatoires  ou  respiratoires 
apportent  une  entrave  plus  ou  moins  considérable  aux  fonctions  de  l'hématose; 
elle  ne  saurait  donc,  au  point  de  vue  nosologique,  servir  à  caractériser  l'une  de 
ces  affections  au  détriment  des  autres.  Mais,  en  clinique,  l'usage  a  prévalu 
d'appliquer  la  dénomination  de  rtja)iosc  à  «  une  maladie  congénitale,  consti- 
tuée au  point  de  vue  synq)tomatique  par  une  coloration  bleue  de  la  peau  et 
des  membranes  muqueuses,  par  des  palpitations  cardiaques,  et  jiar  une 
dyspnée,  continue  ou  intermittente,  mais  dont  un  des  caractères  maïquaids 
est  de  s'exagérer  de  temps  à  autre  et  de  se  présenter  sous  la  forme  d'accès  de 
suffocation  »  (Grancher). 

Ce  syndrome  clinique  relève  d'anomalies  dans  la  disposition  des  cavités  car- 
dia(pies,  ou  dans  le  mode  d'implantation  et  le  calibre  des  troncs  artériels. 

Historique.  —  Signalée  sous  la  dénomination  iVictère  violet  par  Para- 
•  else,  .^b>l■gagni,  ^  ieussens,  la  cyanose  a  été  rattachée  par  Sénac  (17i9)  à  la. 
rommunication  anormale  des  deux  cœurs.  Après  lui,  Corvisarl  et  surtout  Gin- 
Irac(')  incriminent  le  mélange  du  sang  veineux  au  sang  artériel  au  niveau  du 
cœur  ou  des  gros  vaisseaux  présentant  une  communication  anormale  :  asser- 
tion combattue  par  Ferrus("^)  et  par  Louis,  qui  rattachent  la  cyanose  à  la  gène 
mécanicpie  de  la  circulation  et  à  la  stase  capillaire  résultant  «  de  modifications 
organicjues  fort  diverses  ». 

Depuis  lors,  les  nombreux  travaux  consacrés  à  la  cyanose  ont  toujours  eu 
pour  but  d'apporter  des  arguments  nouveaux  destinés  à  confirmer  ou  à  com- 
battre l'une  de  ces  deux  opinions  (pii  .synthétisent  toute  l'histoire  de  «  la 

(')  GiNTUAC,  Tlicse  inauij.,  —  Observations  sur  la  ryaiiose,  Paris,  1824. 

(')  Feiîiïus,  Dtct.  de  médecirte,  article  Cy.^nose, 
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maladie  bleue  ».  Parmi  les  plus  importants,  on  peut  citer  ceux  de  Bouillaud, 
Déguise,  Pcacock,  Pize,  Bernutz,  M.  Raynaud,  Grancher,  Bard  et  Curtillet,  etc. 
Dans  un  travail  récent,  Vaquez  (')  montre  qu'il  existe,  chez  les  sujets  afl'ectés 
de  cyanose  chronique,  une  hyperglobulie  à  laquelle  on  pourrait  sans  doute 
attribuer  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  la  cyanodermie. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Les  lésions  auxquelles  se 
rattache  la  production  du  syndrome  de  la  «  maladie  bleue  »  consistent  dans 
des  anomalies  portant  soit  sur  le  cloisonnement  cardiaque^  soit  sur  les  orifices 
valvulaires  et  les  gros  vaisseaux;  il  y  a  fréquemment  coexistence  des  deux  ordres 
d'altérations  vasculaires  et  cardiaques. 

1"  Les  anomalies  portant  sur  la  cloison  interauriculaire  sont  fréque/ites.  Par- 
fois, il  s'agit  de  l'absence  totale  de  cette  cloison  (cœur  à  trois  cavités  :  Pize)  ; 
plus  souvent,  on  observe  l'absence  de  la  valvule  de  la  fosse  ovale  et  la  persis- 
tance du  trou  de  Botal  (ô2  fois  sur  09  observations  :  Gintrac). 

La  communication  interauriculaire  n'est  constituée,  dans  bien  des  cas,  que 
par  un  nombre  variable  de  pertuis,  ou  une  fente  oblique  intéressant  la  cloison 
ou  la  valvule  elle-même.  La  disposition  de  ces  pertuis  et  les  conditions  diverses 
de  la  circulation  interauriculaire  ont  été  bien  étudiées  dans  un  travail  récent  de 
Firket  (de  Liège)  ('). 

La  cloison  intervent riculaire  peut  également  faire  défaut,  réalisant  alors 
une  autre  variété  de  cœur  à  trois  cavités  :  un  ventricule  et  deux  oreillettes 
(Pize);  mais  elle  olTre  plus  communément  une  perforation  unique,  rare 
au  voisinage  de  son  sommet,  fréquente  vers  sa  base  au  niveau  de  l'espace 
quadrangulaire  où  la  cloison  n'est  constituée,  à  l'état  noi  mal,  que  par  l'adosse- 
ment  des  deux  endocardes  (septum  membraneux:  Pelvel;  undcfended  space  : 
Pcacock). 

Cet  orifice,  arrondi  ou  triangulaire,  affecte  d'ordinaire  une  disposition  qui 
favorise  le  passage  du  sang  du  cœur  droit  vers  le  ventricule  gauche  et  l'orifice 
aortique  (Grancher). 

Presque  toujours,  la  cloison  interventriculaire  est  plus  ou  moins  déviée  vers 
le  cœur  gauche  :  on  a  vu  l'orifice  aortique  à  cheval  sur  les  deux  ventricules, 
quelquefois  même  ouvert  dans  le  ventricule  droit. 

Assez  souvent,  on  rencontre  la  coexistence  de  communications  intcrauricu- 
laires  et  interventriculaires  ;  si  les  deux  cloisons  font  totalement  défaut,  le 
cœur  semble  réduit  à  deux  cavités  :  un  ventricule  et  une  oreillette  (Valette, 
Wilson,  F'orster,  Peacock,  etc.). 

2"  Les  anomalies  des  orifices  et  des  vaisseavx  portent  surtout  sur  le  cœur 
droit.  L'artère  pulmonaire,  très  fréquemment  intéressée,  présente  tous  les 
degrés  du  rétrécissement,  tantôt  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes,  tantôt  au 
niveau  de  l'infundibulum  (rét.  pré-artériel  :  G.  Paul),  ou  du  tronc  même  du 
vaisseau  (voy.  Rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire);  dans  quelques  cas,  l'obli- 
tération était  complète,  ou  même  l'artère  pulmonaire  faisait  défaut  (Charrin  et 
Lenoir)("').  Parfois  le  tronc  pulmonaire  est  dilaté  (Guttmann)('').  Dans  un  cas  de 

(')  Vaquez.  Cyanose  chronique  avec  hj  perglobulie  ;  Bnllcl.  mécL,  8  mai  1892. 

(-)  Firket,  De  la  circulation  à  travers  le  trou  de  Botal  chez  l'adulte,  Bru.xelleS;  1890. 

("')  Chaiîrin  et  Lenoir,  .Soc  de  biologie,  8  novembre  1890. 

('*)  GuTTMANN.  Soc.  méd.  Berlinoise,  25  novembre  1891. 
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I\[ooi'c  ('),  rarU'ic.  ilépoiirvuc  de  sigmoïdes  cL  nolablemenl  rcduile  de  calilire, 
oiTrait  au-dessus  de  raboucliemenl  du  canal  artériel  demeuré  perméable  une 
dilatation  très  marquée. 

L'orifice  tricuspidien,  rarement  oblitéré  ou  absent,  est  parfois  le  siège  d'un 
rétrécissement  de  degré  variable;  dans  le  fait  publié  par  ]\Ioorc,il  offrait  le  dia- 
mètre d'une  épingle. 

Les  lésions  d'orifice  du  cdHir  gauche,  si  l'on  excepte  les  anomalies  d'abou- 
<-hement  de  l'aorte  dans  la  portion  ventriculaire  du  cœur,  sont  relativement 
exceptionnelles.  La  dilatation  de  la  crosse  aortique  semble  accompagner, 
comme  conséquence,  le  rétrécissement  pulmonaire  et  les  perforations  des  cloi- 
sons intracardiaques. 

La  persistance  du  canal  artériel  n'est  pas  rare.  Almagro  en  a  rapporté  trente 
observations.  Elle  peut  exister,  contrairement  à  l'assertion  de  Cruveilhier,  en 
dehors  de  toute  communication  des  deux  cœurs. 

On  a  vu  les  veines  pulmonaires  s'aboucher  dans  l'oreillette  droite,  ou  même 
l'une  des  veines  caves  s'ouvrir  dans  roreilleltc  gauche:  toujours,  en  pareil 
cas,  il  existait  d'autres  anomalies  cardiaques. 

Les  modifications  qu'entraînent  des  lésions  semblables  dans  les  dimensions 
«les  cavités  du  cœur  et  dans  l'épaisseur  relative  des  diverses  régions  du 
niyocardesont  faciles  àcomprendre.  Les  plus  communes  consistent  dans  la  dila- 
tation et  riiyperlrophie  du  cœur  droit;  l'hypertrophie,  plus  marquée  au  niveau 
du  venti'icule,  atteint  parfois  un  degré  considérable.  Nous  verrons  le  rôle  (jui 
lui  revient  dans  la  physiologie  pathologique  de  la  cyanose. 

Les  viscères  sont,  à  l'autopsie,  le  siège  d'une  stase  veineuse  manifeste.  Au 
niveau  des  poumons,  et  sans  prédominance  marquée  poiu'  l'un  d'eux,  on  ren- 
contre souvent  des  lésions  tuberculeuses  à  la  période  de  caséification  ou  de 
fonte  caverneuse. 

('.houppe  a  signalé  la  dilatation  permanente  et  les  flexuosités  des  anses 
capillaires  du  derme,  qui  sont  distendues  par  la  stase  du  sang  veineux. 

Sans  vouloir  entrer  dans  l'étude  pathogénique  de  toutes  ces  anomalies 
<-ardio-vasculaires,  il  nous  faut  envisager,  en  ce  qui  concerne  la  production  de 
la  «  maladie  bleue  »,  les  conditions  dans  lesquelles  elles  se  constituent  et  leur 
influence  sur  la  circulation  sanguine  et  l'hématose. 

Rapportées  par  un  certain  nombre  d'observateurs  à  des  arrêts  de  développe- 
ment, ces  anomalies  paraissent  être  plutôt,  comme  l'a  montré  Cruveilhier.  la 
conséquence  plus  ou  moins  immédiate  (l'une  endocardite  fœtale  portant  sui' 
les  cavités  droites  et  y  déterminant  des  lésions  d'orifice.  Dès  lors,  suivant 
répo((ue  de  la  vie  intra-utérine  à  laquelle  ces  lésions  apparaissent,  on  verra  se 
produire  d'autres  anomalies,  telles  t[uc  l'inocclusion  du  trou  de  Botal  ou 
<lu  septnm  interventriculaire,  par  suite  du  coiu'anl  sanguin  (jue  dévie  vers 
le  C(rur  gauche  l'obstacle  créé  dans  le  co^ur  droit  à  la  circulation  normale.  Le 
<'o>u'ant  (le  (h'rivation  ])eul,  d'ailleurs,  s'opérer  du  cceur  gauche  vers  le  C(Tur 
droit  si  les  lésions  orilicielies  sont  disposées  de  telle  sorte  (jue  c'est  la  déplélion 
des  cavités  gauches  (jui  se  trouve  entravée,  ou  que  tout  au  moins  l'exagération 
«le  pression  y  soit  plus  manjuée  que  du  cùlé  opposé.  On  peut  donc,  avec  (Iran- 


(')  MooiiP;,  Sor.  paili.  de  Londres,  '2  révricr  IS'.i'i 
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cher,  considérer  ces  anomalies  cardiaques,  qualifiées  à  tort  d'arrêts  de  déve- 
loppement, comme  «  des  moyens  que  la  nature  met  en  œuvre  pour  maintenir  la 
circulation  compromise  :  ce  sont  des  lésions  nécessaires  et  fatales,  en  un  mot 
des  lésions  compensatrices  ». 

Deux  théories  principales  ont  été  invoquées  pour  interpréter  le  mode  patho- 
i^énique  de  la  cyanose  dans  ces  conditions. 

La  conséquence  ordinaire  de  ces  anomalies  cardiaques  et  des  lésions  oriti- 
cielles,  plus  fréquentes  au  niveau  du  cœur  droit,  étant  en  somme  le  passage- 
du  sang  veineux  dans  les  cavités  gauches  et  son  mélange  au  sang  artériel,  un 
certain  nombre  d'observateurs,  à  l'exemple  de  Corvisart  et  de  Gintrac.  ontélc- 
conduits  à  rapporter  à  ce  mélange  des  deux  sangs  la  production  de  la  cyanose. 
Mais  cette  interprétation  se  trouve  contredite  par  divers  ordres  de  faits  :  absence- 
de  cyanose  dans  nombre  de  cas  de  communications  intracardiaques  (Zehel- 
mayer,  Gelaii,  Miquel.  Blake,  Guillon,  etc.),  ou  apparition  tardive,  intermittente 
de  la  cyanose  dans  des  cas  où  le  mélange  des  deux  sangs  s'opérait  d'une 
faron  permanente;  existence  de  la  cyanose  dans  quelques  observations  où  le- 
courant  de  dérivation  se  produisait  du  cœur  artériel  vers  le  cœur  veineux 
(Duroziez,  Oulmont);  enfin,  manifestations  de  cyanose  dansTagc  adulte  en  l'ab- 
sence de  toute  communication  des  deux  systèmes  sanguins,  chez  des  car- 
diaques asystoliques,  des  cardio-pulmonaires,  etc.  (Ferrus). 

Il  semble  donc  bien  établi  que  le  mélange  des  deux  sangs  ne  peut  suffire  à 
engendrer  la  cyanose,  et  qu'il  faut  en  rapporter  la  pathogénie,  soit  avec  Oppolzer 
à  l'insuffisance  de  l'hématose,  soit  avec  Louis,  P^errus,  Bouillaud,  Jaccoud.„ 
Lancereaux,  Grancher,  à  la  rupture  de  l'équilibre  circulatoire  et  à  la  stase  vei- 
neuse générale.  Cette  stase  veineuse  et  la  dilatation  des  anses  capillaires  cuta- 
nées a  d'ailleurs  été  objectivement  constatée,  comme  nous  l'avons  vu,  par 
<Jlhouppe. 

Cette  théorie  de  la  stase  mécanique  permet  de  comprendre  les  cas  d'appari- 
tion tardive  ou  intermittente  de  la  cyanose  chez  des  sujets  porteurs  d'anoma- 
lies et  de  lésions  cardiaques  congénitales,  l'hypertrophie  du  ventricule  droit 
jouant  le  rôle  d'un  régulateur  qui  tend  à  compenser  les  phénomènes  de  stase, 
ei  s'opposant  à  la  production  de  la  cyanose  pendant  un  laps  de  temps  plus  ou 
moins  considérable,  parfois  même  durant  la  vie  tout  entière  (Féréol)  (').  La 
rupture  de  l'équilibre  circulatoire,  et  la  teinte  cyanique,  peuvent  être  en  pareil 
cas  sous  la  dépendance  d'un  effort  prolongé,  du  surmenage,  d'une  affection, 
intercurrente  des  voies  respiratoires,  de  la  coqueluche,  ou  même  de  la  dégé- 
nérescence progressive  et  de  l'épuisement  du  myocarde  à  la  période  asystolique. 

C'est,  par  contre,  au  mélange  des  deux  sangs  que  Grancher  rapporte,  pour 
une  bonne  part,  les  troubles  de  nutrition  générale  et  de  calorification  :  l'insuffi- 
sance de  l'hématose,  résultant  à  la  fois  de  la  sténose  pulmonaire  et  du  retour 
d'une  certaine  quantité  de  sang  noir  dans  le  sang  artériel,  a  pour  conséquences- 
le  refroidissement  périphérique,  les  déformations  osseuses,  la  prédisposition  à 
la  tuberculose,  etc. 

Des  recherches  récentes  entreprises  par  Vaquez  lui  ont  permis  de  constater, 
comme  nous  l'avons  vu,  l'existence  d'une  hyperglobulie  excessive  etpersistante 

(')  FÉRÉOL,  Soc.  méd.  des  hû'intaux,  11  mars  1881. 
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dans  ccrlains  cas  de  cyanose  chronique,  conslalaLion  déjà  faiLe  par  Krehl  dans 
lin  cas  analogue  (').  Celle  hyperglobulie,  signalée  par  Malassezdans  la  cyanose 
persistante  chez  les  cardiaques,  parait  ac(|uérir  ici  un  développement  exiréme 
et  atteint  les  chillVes  de  8  900  000  globules;  elle  s'accompagne  souvent  d'aug- 
nientalion  de  volume  du  l'oie  et  de  la  raie.  Vaquez  pense  qu'il  ne  l'aut  pas  con- 
sidérer la  cyanose  chronique  comme  résultant  de  causes  exclusivement  méca- 
niques, mais  que.  dans  bien  des  cas,  on  doit  tenir  compte  de  l'altération  vitale 
des  organes  hématopoïéliques;  la  notion  de  l'hyperglobulie  pourrait  rendre 
«•ompte  des  cyanoses  tardives  dans  les  anomalies  congénitales  cardiaques.  Des 
recherches  plus  complètes  sont  nécessaires  pour  fixer  ce  point  de  palhogénie. 

Étiologie.  —  Plus  fréquente  dans  le  sexe  masculin,  la  cyanose  apparaîi,  le 
])lus  souvent,  pendant  la  période  qui  s'étend  de  la  naissance  à  la  douzième 
année.  Dans  quelques  cas,  elle  ne  s'est  montrée  que  bien  plus  tard  :  vingt- 
cinq  ans,  trente-huit  ans  (Duroziez). 

Elle  serait,  suivant  Gintrac,  plus  rare  en  Ilalie,  en  Prusse,  en  Hollande, 
qu'en  Angleterre,  en  Allemagne,  et  en  France. 

Sa  cause  première  est  l'endocardite  fœtale,  dont  nous  ignorons,  d'ailleurs, 
les  conditions  déterminantes  :  l'arlhrilisme,  le  rachitisme  des  parents  (Strehler) 
n'a  peut-être  pas  un  rôle  bien  démontré.  Eger  (-)  admet  l'influence  de  la  syphilis 
ou  de  la  consanguinité  des  ascendants.  L'hérédité  a  été  incriminée  par  Szehler 
(d'Erlangen)  ;  assez  souvent,  les  enfants  atteints  de  cyanose  sont  issus  de  parents 
présentant  des  affections  organiques  du  cœur  :  c'est  sans  doute  un  cas  particu- 
lier de  l'hérédité  d'organe. 

Les  déformations  rachitiques  du  thorax  peuvent-elles,  dans  les  [M'cmières- 
a nuées  de  la  vie,  déterminer  mécaniquement  le  maintien  de  la  fissure  de  Bolal 
et  rétablir  la  communication  inlerauriculaire  ?  (Perreymond.)  Elles  semblent 
plutôt  agir  comme  les  fatigues,  les  aflections  pulmonaires,  etc.,  en  augmentant, 
la  gène  de  la  circulation  du  cœur  droit  et  en  déterminant  la  rupture  de  l'équi- 
libre circulatoire,  c'est-à-dire  en  réalisant  les  causes  occasionnelles  de  la  cyanose. 

Symptômes.  —  Le  symptôme  le  plus  saillant  est,  à  coup  sûr,  la  coloration' 
spéciale  bleuâtre  de  la  peau  et  la  teinte  violacée  des  muqueuses  :  c'est  la  «  ma- 
ladie bleue  "(Schuler,  Ilaase),  «  l'ictère  violet  »  (Chamseru),  la  «  cyanodermie  »■ 
(Tarira). 

Elle  est  rarement  répartie  d'une  manière  uniforme;  parfois  même  elle  affecte 
la  disposition  de  plaques  disséminées  irrégulières.  Presque  toujours  elle  est 
plus  marquée  au  niveau  des  lèvres,  de  la  muqueuse  linguale,  des  narines,  de&. 
oreilles,  des  extrémités  des  doigts;  qucl({uefois,  des  organes  génitaux.  On  l'a 
vue  plus  accentuée  sur  une  moitié  du  corps;  elle  se  serait  montrée  prédomi- 
nante du  côté  paralysé,  chez  un  malade  atteint  de  cyanose  et  frappé  d'hémi- 
|dégie. 

Son  intensit('',  très  variable  d'un  sujet  à  l'autre,  se  modifie  chez  le  même  ma- 
lade suivant  des  conditions  multiples  :  presque  nulle  au  lever  ou  après  un 
repos  prolongé,  elle  s'exagère  par  tous  les  efforts;  la  marche,  la  loux,  les 
émotions  morales,  les  fatigues  vocales.  Chez  les  jeunes  enfants,  les  cris,  la  suc- 
cion la  rendent  plus  manifeste. 

(')  Kkeiil,  DcuUcli.  Arch.  /".  klin.  Medic,  188'J. 
Eger,  Deulsch.  med.  Woch.,  janvier,  1893. 
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Le  froid  ou  l'excessive  chaleui'  augmentent  son  intensité,  qui  s'atténue  dans 
une  atmosphère  tiède. 

On  a  signalé,  dans  quelques  cas  de  longue  durée,  une  exagération  du  pig- 
ment cutané  relevant,  sans  doute,  de  l'état  de  congestion  permanente  des 
téguments. 

Presque  constamment  on  observe,  comme  conséquence  de  la  diminution  de 
l'oxygène  du  sang  et  de  sa  surchage  carbonique,  un  refroidissement  réel  dont 
les  malades  se  plaignent  avec  insistance.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'une  simple  sensa- 
tion anomale  et  d'une  perversion  sensitive,  puisque  le  thermomètre  a  donné, 
entre  les  mains  de  Tupper  et  d'Alvarenga,  une  température  axillaire  variant  de 
35  degrés  à  35"  5.  Ce  refroidissement,  comme  la  teinte  cyanique  elle-même,  est 
plus  prononcé  lors  d'abaissement  de  la  température  extérieure. 

Un  phénomène  de  même  ordre  consiste  dans  la  dyspnée;  celle-ci  est  ordinai- 
rement constante,  mais  s'exagère  sous  l'influence  des  causes  les  plus  diverses 
et  souvent  les  plus  légères  :  la  respiration,  toujours  courte,  pénible,  parfois 
irrégulière,  présente  ainsi  fréquemment  des  paroxysmes  dyspnéiques,  de  véri- 
tables accès  de  suffocation,  signalés  tout  d'abord  par  Franck,  puis  par  Louis 
et  Gintrac  père,  qui  les  regardaient  comme  caractéristiques.  Ces  accès  sur- 
viennent souvent  brusquement  à  l'occasion  d'un  effort,  d  une  émotion,  de  l'im- 
pression du  froid,  parfois  ils  s'établissent  d'une  facjon  progressive;  tou- 
jours ils  sont  fort  pénibles  et  s'accompagnent  de  palpitations  cardiaques,  de 
lipothymies,  et  même  de  syncopes;  le  pouls  devient  assez  souvent  irrégulier, 
inégal,  intermittent.  Les  muscles  thoraciques  entrent  en  contraction  violente: 
quelquefois  chez  l'enfant  se  produisent  des  attaques  convulsives  épileptiformes. 
et  môme  la  mort  subite  (Von  Dusch).  Pendant  l'accès  dyspnéique,  la  cyanose 
augmente  très  notablement;  la  peau  devient  froide,  couverte  d'une  sueur  vis- 
queuse. 

Les  accès,  d'ordinaire  assez  prolongés,  peuvent  durer  plusieurs  heures,  puis 
ils  s'atténuent  progressivement;  leur  retour,  presque  toujours  commandé  par 
quelque  cause  déterminante  imprévue,  peut  avoir  lieu  après  un  intervalle  des 
plus  variables,  cependant  on  a  signalé  parfois  mie  sorte  de  périodicité  de  ces 
paroxysmes.  Ils  peuvent  se  montrer  plusieurs  fois  dans  la  même  journée;  dans 
un  cas  de  Stacques,  cité  par  Grancher,  ils  se  reproduisaient  quatre  fois  dans  les 
vingt-quatre  heures. 

Ces  divers  phénomènes  sont  évidemment  sous  la  dépendance  de  l'anoxhémie 
bulbaire  (Jaccoud)  ;  il  en  est  de  même  du  vertige,  qui  revêt  parfois  les  allures 
du  vertige  de  Ménière  avec  sifflement  et  bourdonnements  d'oreille  (Vaquez). 
On  constate,  en  général,  chez  les  jeunes  sujets  atteints  de  cyanose,  tantôt  une 
certaine  lenteur  dans  le  développement  des  fonctions  intellectuelles,  tantôt  une 
paresse  cérébrale,  avec  apathie  profonde  et  tristesse.  Cette  disposition  d'esprit 
s'ajoute  à  la  crainte  instinctive  de  tout  mouvement  violent  pouvant  accroître 
la  dyspnée  et  les  palpitations,  aussi  les  enfants  atteints  de  cyanose  sont-ils  tou- 
jours calmes,  lents  à  se  mouvoir,  résignés  à  l'immobilité,  fuyant  les  jeux  de 
leurs  camarades,  et  parfois  constamment  somnolents.  Dans  quelques  cas,  on  a 
signalé  des  douleurs  de  tête  pénibles,  profondes.  Rarement  le  caractère  est. 
irascible. 

Les  hémorrhagies  sont  fréquentes  et  se  produisent  par  diverses  voies;  l'hé- 
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inoptysie  s'oljservc  assez  souvent,  même  en  dehors  de  loulc  tuberculose  pul- 
monaire. Parfois  l'hémorrhagie  a  pu  causer  la  mort,  soit  par  son  siège  spécial 
(liéniorrhagie  cérébrale),  soit  par  son  abondance,  comme  dans  un  cas  deBouil- 
laud  où  le  sang  provenait  de  l'ongosilés  des  gencives;  riiémorrhagie  gingivale 
a  été  observée  par  Vaquez. 

Les  œdèmes  et  les  épanchements  séreux  sont  très  rares. 

Les  troubles  digestifs  sont  assez  communs  :  dyspepsie  acide,  parfois  crises 
de  vomissements  (Va({uez),  souvent  alternatives  de  constipation  et  de  diar- 
rhée. Les  fonctions  génitales,  parfois  normales,  sont  d'ordinaire  peu  actives. 

La  dyscrasie  sanguine  a  pour  conséquence,  en  pareil  cas,  un  certain  nombre 
de  troubles  lro[)hiqucs  dont  rensemble  est  assez  typique  :  le  développement 
gén('ral  est  lent,  incomplet,  la  dentition  retardée;  les  membres  sont  grêles, 
le  thorax  aplati  latéralement,  mal  proportionné;  les  doigts  se  terminent  par 
une  extrémité  renflée  ovoïde,  en  baguette  de  tambour  :  mais  le  gonflement 
osseux  porte  ici  surlout  sur  la  parlic  moyenne  de  la  phalangette,  aussi 
l'extrémité  est-elle  plus  effdée  que  dans  la  déformation  hyppocratiquc  de  la 
phtisie.  Les  ongles  sont  larges,  épais  et  recourbés. 

Les  signes  physiques  fournis  par  l'examen  de  la  région  précordiale  sont  assez 
variables.  Le  plus  souvent  on  constate  par  la  percussion  une  augmentation  de 
l'aire  de  malité  cardia(jue  correspondant  à  l'hypertrophie  avec  dilatation  du 
cœur  droit.  La  pointe  est  abaissée  et  déviée  en  dehors. 

Il  est  fréquent  d'observer  à  la  vue  et  au  palper  des  battements  violents,  de 
véritables  palpitations  d'intensité  variable  suivant  les  moments.  Elles  sont  pé- 
niblement ressenties,  du  reste,  par  les  malades  qui  insistent  presque  toujours 
sur  les  souffrances  qu'elles  leur  causent.  Le  pouls  n'offre  aucvm  caractère 
pathognomonique. 

(Juant  aux  signes  fournis  par  la  palpation  (frémissement  cataire)  et  par  l'aus- 
cultation, ils  sont,  on  le  conçoit,  fort  variables,  puisqu'ils  peuvent  être  la 
traduction  symplomalique  des  lésions  cardiaques  les  plus  diverses  :  il  suffit 
de  se  reporter  à  l'anatomie  pathologique  pour  voir  en  présence  de  quelles 
lésions,  soit  isolées,  soit  combinées,  on  se  trouvera  placé  dans  chaque  cas  par- 
ticulier. 

Ou'il  nous  suffise  de  rappeler  que  parmi  les  signes  stéthoscopiques  les  plus 
fréquents  se  placent  le  souftle  systolique  el  le  frémissement  cataire,  avec  maxi- 
mum au  niveau  du  second  espace  intercostal  gauche,  qui  appartiennent  au 
réli'écissement  pulmonaire.  Souvent  aussi  on  entendra  un  soufnc  rude,  sys- 
loli(pi(\  prolongé,  décrit  par  Roger,  et  nettement  localisé  par  Poché  à  deux 
centimètres  au-dessus  du  mamelon,  dans  le  quatrième  espace  intercostal,  ou 
vers  la  qiuitrième  côte  ;  ce  souflle,  qui  ne  s'accompagne  pas  de  frémissement, 
appartient  à  la  perforation  du  septum  inlerventriculaire.  Il  se  propage  d'ordi- 
naire autour  de  ce  foyer,  dans  un  espace  ovale,  olTrant  environ  10  à  12  centi- 
mètres pour  chacun  de  ses  axes  (Potain). 

Mais,  dans  nombre  de  faits,  on  a  signalé  des  souflles  de  timbre  et  d'intensité 
très  dilïérents,  tantôt  systoliques,  tantôt  diastoliiiues,  traduisant  l'insuffisance 
pulmonaire,  l'insuffisance  ou  le  rétrécissement  tricuspidien,  enfin  les  lésions 
du  cœur  gauche,  et  en  particulier  le  rétrécissement  ou  l'insuffisance  aorli- 
ques.  Aussi  peut-on, avec  Bernulz,  admettre  que  l'auscultation  ne  saurait  four- 
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nir  aucun  renseignement  pathognomonique  pour  le  diagnostic  de  la  cyanose. 

Il  est  bon  de  rappeler  que  la  communication  interauriculaire  par  persis- 
tance du  Irou  de  Botal  ne  donne  lieu  à  aucun  bruil  du  souflle  (F.  Francli,  Po- 
lain).  II  en  est  de  même,  dans  quelques  observations,  d'une  large  perte  de  sub- 
stance du  septum  interventriculaire  (Variot).  Quant  à  la  persistance  du  canal 
artériel,  si  elle  donne  lieu  à  des  phénomènes  stéthoscopiques  bien  étudiés  par 
François  Franck  ('),  le  même  auteur  a  montré  qu'elle  ne  s'accompagne  pas  de 
cyanose,  et  ne  représente  qu'une  anomalie  surajoutée,  mais  non  pathogénique, 
chez  les  malades  atteints  de  cyanose  et  dont  le  canal  artériel  est  demeuré  per- 
méable. Nous  y  reviendrons  au  diagnostic. 

Marche.  Durée.  —  L'évolution  des  accidents  est  des  plus  irrégulières,  et 
leur  durée  varie  dans  dos  limites  fort  étendues  suivant  la  nature  et  la  gravité 
des  lésions  dont  la  cyanose  est  la  conséquence. 

Elle  débute,  le  plus  souvent,  aussitôt  après  la  naissance  :  sur  101  cas, 
Peacork  a  noté  71  fois  cette  éventualité;  assez  fréquemment  encore,  c'est  dans 
les  premiers  jours  ou  les  premières  semaines  de  l'existence;  plus  rarement,  il 
s'agit  de  cyanoses  tardives  survenant  au  bout  de  plusieurs  années,  quelquefois 
seulement  à  l'âge  adulte. 

Aux  raisons  que  nous  avons  données  de  l'apparition  tardive  de  la  cyanose 
dans  un  certain  nombre  de  ces  cas,  on  peut  ajouter  la  formation,  à  un  âge 
déjà  avancé,  d'un  rétrécissement  pulmonaire  acquis,  ou  d'une  lésion  orificielle 
du  cœur  droit,  chez  un  sujet  déjà  porteur  de  communications  intra-cardiaques 
ou  d'anomalies  congénitales  insuffisantes  jusque-là  pour  produire  la  stase  vei- 
neuse et  la  cyanose.  Telle  a  paru  être  la  fdiation  des  accidents  chez  le  malade 
que  j'ai  observé  alors  que  j'étais  l'interne  de  Féréol. 

Il  faut  savoir,  d'ailleurs,  que  la  cyanose  a  pu  faire  défaut  pendant  toute  la 
vie  chez  des  sujets  présentant  les  lésions  multiples  qui  d'ordinaire  la  font 
apparaître;  ces  faits  ont  été  décrits  sous  le  nom  impropre  de  cyanose  fruste 
(Longhurst). 

Oue  la  coloration  bleue  des  téguments  soit  la  première  en  date,  ou  qu'elle 
ait  été  précédée  par  la  dyspnée  paroxystique,  les  palpitations  et  les  troubles 
■de  nutrition  générale,  le  syndrome,  une  fois  constitué,  ne  saurait  offrir  que 
des  rémissions  plus  ou  moins  prolongées,  mais  il  ne  peut  jamais  disparaître 
■d'une  façon  délinitive.  La  marche  en  est  lente  et  progressive,  ou  parfois 
rapide  et  intense  dès  les  débuts  du  mal  ;  toujours  la  terminaison  est  fatale.  Tantôt 
la  mort  est  le  fait  des  progrès  incessants  des  désordres  cardio-vasculaires  ; 
tantôt  elle  est  amenée  par  une  maladie  intercurrente,  aggravée  du  fait  de  la 
cyanose,  et  en  particulier  par  les  alfections  aiguës  des  voies  respiratoires; 
plus  souvent,  elle  résulte  d'une  complication  imputable  à  la  maladie  bleue  elle- 
même  :  tuberculose  pulmonaire,  hémorrhagie,  mort  subite  au  cours  d'un 
accès  de  suffocation,  etc. 

La  durée  de  la  survie  est  essentiellement  variable  suivant  la  nature  des 
désordres  cardiaques,  et  suivant  un  ensemble  de  conditions  de  résistance 
inhérentes  à  l'individu  lui-même  et  à  son  genre  de  vie.  Elle  est  surtout  courte 
avec  la  transposition  des  artères  aorte  et  pulmonaire;  Gintrac  a  montré  qu'elle 


(')  F.  Fraî^ck,  A/ssociat.  franc,  pour  Vavancement  des  sciences,  Paris,  1878. 
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Y;iric,  en  pareille  circonslancc,  depuis  une  ou  plusieurs  semaines  ju'^cfu'à 
deux  ans  et  neuf  mois  (1  cas). 

L'inocclusion  du  seplum  inlerveni riculaire,  eL  plus  encore  celle  du  trou  de 
lîolnl  paraissent,  lorstiu'elles  existent  seules,  ne  pas  compromettre  beaucouji 
])ar  elles-mêmes  l'existence,  puisque  Nalalis  Guillot  a  Irouvé  ces  lésions  à 
l  autopsie  de  vieillards  morts  à  Bicètre  sans  av<Mr  jamais  présenh' le  moindre 
J rouble  circulatoire  (Jaccoud). 

Le  pronostic  devient  plus  sévère  lorsque,  à  ces  inocclusions,  s'ajoute  le 
rndrécisscment  de  Tarière  pulmonaire  :  cependant  on  a  noté  la  survie  jus(ju';i 
'lO  ans  et  même  davantage.  / 

Pronostic.  —  Les  éléments  du  pronostic  se  peuvent  tirer,  d'après  ce  que 
nous  venons  de  voir,  de  la  nature  et  du  mode  d'association  des  lésions  cardio- 
vasculaires;  mais,  comme  il  est  souvent  assez  difficile  de  les  déterminer  d'une 
façon  j)rccise  et  certaine  en  clinique,  on  devra  baser  son  appréciation  sur  des 
phénomènes  d'une  constatation  plus  aisée. 

Ordinairement  grave  à  brève  échéance,  le  pronostic  de  la  cyanose  est  tou- 
jours sévère,  car  les  malades,  alors  même  (ju  ils  obtiennent  une  survie  (juehpn' 
peu  prolongée,  sont  voués  à  une  existence  misérable,  précaire,  à  des  soulVrances 
constantes  et  des  angoisses  sans  cesse  renouvelées. 

Il  |iaraît  un  peu  moins  grave  pour  le  sexe  masculin  (Jaccoud).  L'éventualité 
de  la  grossesse  et  de  l'accouchement  contribue  à  l'assombrir  lorsqu'il  s'agit 
d  une  fenune  adulte. 

D'une  façon  giMiérale,  on  trouvera  des  motifs  de  redouter  une  terminaison 
ifatale  à  plus  brève  échéance  dans  la  manifestation  hâtive  de  la  cyanodermie, 
ou,  au  cours  de  la  maladie,  dans  l'accroissement  progressif  de  la  longueur  et 
ilela  violence  des  accès,  ainsi  que  dans  la  durée  moindre  des  rcuiiissions  ([ui  leur 
succèdent. 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  symptomatique  ne  présente  d'ordinaire  aucune 
difliculté;  il  suffit,  en  elîet,  d'un  peu  d'attention  pour  ne  pas  confondre  avec  la 
■coloration  cyanique  des  téguments,  soit  la  teinte  bronzée  de  la  maladie  d'Ad- 
dison,  soit  la  couleur  bleuAIre  de  la  peau  à  la  suite  de  l'adminisl ration  pro- 
longée du  nitrate  d'argent. 

On  distinguera  de  même  aisément  par  ses  caractères,  son  évolution,  son 
mode  de  déljut,  et  par  les  symptômes  concomitants,  la  cyanose  plus  ou  moins 
prononcée  (pii  s'observe  au  cours  des  affeclions  pulmonaires  dyspnéiques  : 
•emphysème,  sclérose  pulmonaire,  tuberculose,  |deurésies  chroniques,  etc.  La 
cyanose  accidentelle  (jui  suit  une  crise  convulsive,  en  particulier  une  al  laque 
d'i'pilepsie,  un  commencement  d'asphyxie  ou  de  strangulation,  i>as  plus  que 
■celle  (pii  acconq)agn(?  le  choléra  ne  sauraient  prêter  à  l'erreur. 

Plus  diflicile  est  parfois  le  diagnoslic  dans  les  cardiopathies  :  chez  le  nou- 
veau-né, la  cyanose  persistaide  accompagnée  de  dyspnée  et  de  souilles  cardia- 
ques ne  peut  laisser  de  doutes  sur  l'existence  d'une  cyanose  congénitale.  Si  les 
accidents  n'apparaissent  que  plus  tard,  chez  l'enfant  ou  chez  l'adulte,  l'appré- 
■ciation  devient  plus  délicate.  A  coup  sûr  lorsque  la  «  maladie  bleue  »  se  pré- 
sente avec  tous  ses  caractères  typiques,  coloration  cyanique  des  téguments, 
palpitations,  accès  de  dyspnée  paroxystique,  refroidissement  marqué,  déforma- 
lion  des  doigts,  modilications  du  caractère  et  de  l'intelligence,  on  ne  saurait 
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hésiter  longLemps,  el  presque  toujours  l'auscultation  viendra  confirmer  le  dia- 
gnostic en  révélant  des  lésions  cardiaques  portant  sur  les  orifices  du  cœur 
droit  ou  sur  le  septum  intervenlriculaire. 

Mais  il  faut  néanmoins  songer  à  la  cyanose  des  affections  valvulaires 
acquises  :  en  pareil  cas,  la  notion  d'une  endocardite  antérieure,  ou  tout  au 
moins  d'une  attaque  de  rhumatisme,  la  date  des  premiers  troubles  dont  l'appa- 
rition a  été  précédée  d'une  période  plus  ou  moins  longue  de  fonctionnement 
cardiaque  parfaitement  normal,  enfin,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  la 
constatation  d'un  souffle  aortique  ou  mitral,  permettront  d'écarter  l'idée  d'une 
cyanose  par  anomalies  congénitales  cardiaques. 

Mais  si  l'on  se  trouve  en  présence  d'un  réti'écissement  de  l'artère  pulmonaire, 
l'embarras  deviendra  plus  grand,  et  l'on  devra  penser  à  la  possibilité  d'une 
lésion  acquise,  s'accompagnant  de  cyanose.  La  distinction  clinique  sera  sou- 
vent à  peu  près  impossible,  mais  c'est  là  un  mince  inconvénient,  si  l'on  songe 
qu'en  dehors  de  la  notion  éliologique,  les  deux  cas  présentent  à  tous  égards 
l'analogie  la  plus  complète. 

Quant  à  la  détermination  précise  des  lésions,  elle  sera  bien  souvent  à  peu 
près  impossible  :  nous  avons  vu,  en  efl'et,  que  les  communications  interauri- 
culaires ne  donnent  lieu  à  aucun  signe  sléthoscopique,  et  que  parfois  il  en  est 
de  même  de  la  perforation  du  septum  interventriculaire  largement  béante  ;  le 
rétrécissement  uniforme  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire  peut  également 
demeurer  silencieux  dans  un  certain  nombre  de  cas  (Yariot,  Potain)(').  Lorsqu'il 
existe  un  souffle  net  à  maximum  localisé  de  façon  précise,  le  diagnostic  de  la 
lésion  deviendra  plus  rigoureux  en  se  basant  sur  le  siège  et  le  temps  du  bruit 
morbide  :  le  plus  souvent,  c'est  à  un  souffle  de  rétrécissement  pulmonaire, 
ou  de  perforation  interventriculaire  que  l'on  aura  affaire. 

On  pourra  reconnaître,  d'après  F.  Franck,  la  persistance  du  canal  artériel 
à  l'existence  d'un  souffle  systolique  intense  localisé  au  niveau  de  la  quatrième 
vertèbre  dorsale,  se  renforçant  pendant  l'inspiration.  Le  pouls  présente,  en 
outre,  des  oscillations  rythmées  constituées  par  une  série  de  pulsations  plus 
faibles  pendant  l'inspiration.  D'ailleurs,  nous  avons  vu  que  F.  Franck  ajoute 
à  ces  symptômes  caractéristiques,  l'absence  de  cyanose. 

Trop  souvent,  en  dépit  de  l'examen  le  plus  attentif,  l'autopsie  des  sujets 
atteints  de  cyanose  réserve  quelque  surprise  et  vient  révéler  des  altérations 
cardio-vasculaires  à  peine  soupçonnées  ou  complètement  méconnues. 

Traitement.  —  En  présence  des  malformations  cardiaques  congénitales^ 
lésions  indélébiles  amenant  des  accidents  fatalement  progressifs,  le  traitement 
ne  peut  être  que  symptomatique. 

On  recommandera  aux  malades  d'éviter  toute  fatigue,  tout  effort  prolongé^ 
de  renoncer  à  tout  travail  pénible;  les  excès  de  tout  genre,  les  repas  copieux, 
les  émotions  vives  devront  être  proscrites. 

On  les  prémunira  contre  les  inconvénients  résultant  d'une  température  trop- 
froide  ou  anormalement  élevée.  On  soutiendra  les  forces  au  moyen  d'un  trai- 
tement tonique. 

Lorsque  les  accès  de  suffocation  viennent  à  se  produire,  le  repos  devra  être 


(')  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  7  mars  1890. 
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iilth^ulu,  cl  l'on  admiiiislrcra,  suivanl  les  indications  parliculières  à  cliaijuc  cas, 
les  calmants,  la  valériane,  l'opium,  l'acide  cyanhydri(jue,  les  inhalations  d'oxy- 
i^ènc.  On  pourra  recourir  à  la  saignée  pour  soulager  la  stase  et  l'encombre- 
ment  circulatoire,  et  prévenir  la  dilatation  aiguë  du  cœur,  ou  encore  aux 
picpucs  (r(Hlier  et  de  caféine  pour  prévenir  la  syncope.  Dans  bien  des  cas,  on 
retirera  de  grands  avantages  de  l'emploi  rationnel  de  la  digitale,  surtoutlorsque 
l'on  constatera  des  symptômes  de  parésie  cardiaque  avec  tendance  à  l'asystolie. 

On  pourra  joindre  à  ces  moyens  le  régime  lacté,  et  la  dérivation  intestinale  à 
l'aide  de  purgatifs  drastiques  plus  ou  moins  répétés  suivant  le  besoin. 


CHAPITRE  VIII 

ASYSTOLIE 

Le  lerme  asi/stolie  a  été  employé  par  Beau  ('),  en  1850,  pour  désigner  un 
syndrome,  depuis  longtemps  d'ailleurs  observé  et  décrit,  dont  les  traits 
les  plus  marquants  sont  l'affaiblissement  et  l'insuffisance  cardiaques,  les  trou- 
bles profonds  des  circulations  générale  et  locale,  avec  stase  veineuse,  dépres- 
sion de  la  tension  artérielle,  et  production  d'œdémes  plus  ou  moins  considéra- 
bles cl  diffus. 

Mais  si  le  tableau  symptomatique  tracé  par  Beau  est  demeuré  vrai,  on  ne 
saurait  conserver  sans  restrictions  la  dénomination  nirme  (|u'il  lui  a  imposée 
et  l'inlerprétation  palhogénique  du  syndrome. 

Il  n'y  a  pas,  en  effet,  suppression  de  la  systole  cardiaque  comme  semble- 
rait l'indiquer  l'étymologie  rigoureuse  du  terme  a-syslollc  ;  et  d'autre  part,  si 
l'affaililissement  et  l'impuissance  de  la  systole  ont  un  rôle  manifeste  et  incon- 
testé dans  la  production  des  accidents,  bien  d'autres  conditions  inhérentes  à 
l'état  pathologique,  soit  du  cœur  lui-même,  soit  du  réseau  vasculaire,  doivent 
entrer  en  ligne  de  compte  dans  leur  pathogénie.  Enfin,  ce  n'est  pas  seulement, 
ainsi  ([ue  nous  l'avons  vu,  à  une  période  avancée  des  lésions  valvulaires  que  se 
montre  l'asystolie,  mais  toutes  les  fois  qu'une  altération  myocardique  ou  un 
obstacle  à  la  circulation  dans  quelque  territoire  vasculaire  placent  le  muscle 
cardiaque  en  état  d'infériorité  manifeste  par  rapport  à  la  somme  de  travail 
utile  (pi'il  lui  faut  produire. 

Ainsi  comprise,  l'asystolie  n'est  plus  qu'un  ensemble  de  phénomènes  mor- 
Ijidesdont  l'apparition,  tantôt  brusque,  tantôt  lente  et  progressive,  est  com- 
mandée par  la  production  de  l'insuffisance  cardio-vasculaire  au  cours  des  états 
j)alh(ilogiques  les  plus  variables. 

Aussi  résumerons-nous  ici  brièvement  l'élude  de  ces  accidents  asystoliques 
dont  les  divers  éléments  ont  étédéjà  décrits,  à  maintes  reprises,  dans  les  chapitres 
qui  précèdent. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  causes  de  l'asystolie  peuvent  se  rencon- 
trer au  niveau  du  cccur,  ou  en  dehors  de  lui. 


(')  Beau,  Traite  d'i:ni^r}illaiio)i,  Paris,  1850. 
THAiTK  DE  médecim;.  —  V. 
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Les  alLérations  cardiaques  capables  de  la  produire  siègent  tantôt  dans  le 
péricarde,  tantôt  dans  le  myocarde,  ou  dans  les  appareils  valvulaires. 

La  péricardite  peut  amener  l'asystolie  par  l'obstacle  apporté  à  la  circulation 
du  fait  d'un  épanchement  abondant  comprimant  le  cœur  et  l'origine  des  gros 
vaisseaux;  plus  souvent,  par  les  altéi'ations  du  myocarde  dont  elle  est  l'origine. 
Aussi  est-elle  rarement  la  conséquence  d'une  péricardite  aiguë,  tandis  qu'elle 
relève  souvent  de  la  péricardite  cln^onicp/e  simple  ou  tuberculeuse.  Nous  l'avons 
vue  fréquente  au  cours  de  la  symphyse  cardiaque. 

Toutes  les  lésions  du  myocarde  possèdent  à  l'égard  de  l'asystolie  une  influence 
étiologique  des  plus  manifestes  :  myocardites  «i^iiés  d'origine  infectieuse;  stéa- 
tose;  anévrysmes  cardiaques;  myocardites  chroniques,  ou  sclérose  dit  myocarde. 

Telle  est  l'origine  des  accidents  asystoliques  au  cours  des  maladies  infec- 
tieuses ;  chez  les  sujets  obèses,  chloro-anémiques,  ou  cachectiques  ;  chez  les 
artério-scléreux,  saturnins,  goutteux  ou  alcooliques;  dans  les  cardiopathies 
artérielles  (Huchard),  ou  au  cours  de  l'évolution  de  la  néphrite  interstitielle  ; 
enfin,  comme  conséquence  de  l'endartérite  ou  de  l'oblitération  des  rameaux 
coronaires  (H.  Martin,  Budor,  Laneereaux). 

Les  lésions  syphilitiques  du  myocarde,  gommes  et  surtout  sclérose  diffuse, 
ont  été  signalées  dans  un  certain  nombre  de  faits. 

Il  est  d'ailleurs  évident  que,  si  la  lésion  myocardique  possède,  en  pareilles 
circonstances,  une  influence  prédominante,  elle  trouve  le  plus  souvent  des 
conditions  adjuvantes  dans  Tétat  pathologique  des  artères,  dans  la  résistance 
plus  grande  au  cours  du  sang,  dans  certaines  actions  réflexes  à  point  de  départ 
viscéral  qui  retentissent  sur  l'innervation  cardio-vasculaire.  Enfin,  la  fatigue 
imposée  au  cœur,  les  exercices  violents,  le  surmenage,  les  émotions  vives,  agi- 
ront comme  causes  occasionnelles  des  crises,  surtout  chez  les  sujets  dont  le 
myocarde  ou  le  système  vasculaire,  préalablement  altérés,  se  trouvent  en  état 
de  prédisposition  à  l'égard  des  troubles  asystoliques. 

Il  s'agit,  en  somme,  la  plupart  du  temps,  d'une  pathogénie  complexe  dans 
laquelle  les  causes  d'ordre  anatomique  et  dynamique  se  trouvent  associées 
et  concourent,  dans  des  proportions  essentiellement  variables,  à  la  production 
du  syndrome.  C'est  là  un  fait  général,  pouvant  s'appliquer  à  tous  les  groupes 
éliologiques  qu'il  nous  reste  à  énumérer;  aussi  n'y  reviendrons-nous  pas  à 
propos  de  chacun  d'eux  en  particulier. 

Nous  avons  vu  l'asystolie  se  monti-er  d'une  façon  à  peu  près  constante  à  une 
période  plus  ou  moins  tardive  des  lésions  valvulaires,  et  nous  avons  insisté 
pour  chacune  d'elles  sur  l'époque  d'apparition,  la  pathogénie  et  l'enchaîne- 
ment des  troubles  circulatoires  ;  il  nous  suffira  de  rappeler  ici  que  le  vice  val- 
vulaire  peut  être  en  partie  considéré  comme  accessoire  dans  la  genèse  des 
accidents,  puisque  c'est  surtout  en  provoquant  l'altération  du  myocarde  qu'il 
détermine  l'insuffisance  cardiaque  et  le  syndrome  asystolique. 

Dans  un  travail  récent,  Bard  (de  Lyon)(')  incrimine  l'influence  directe  sur  la 
fibre  musculaire  du  myocarde  des  processus  endocardiaques  inflammatoires 
subaigus  ou  chroniques  ;  il  admet,  en  regard  des  asyslolies  mécaniques  et 
dégénéra tives,  une  asystolie  inflammatoire,  par  le  fait  de  laquelle  l'insuffisance 


(')  Bard,  Gazelle  hebdomadaire,  G  août  ISDi. 
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cardiaque,  qui  onf^cndre  à  son  lour  les  troubles  asysloliques,  apparaît  bien 
avant  que  le  surmenage  mécanique  ait  l'ait  son  o'uvre. 

En  deliors  du  cœur,  les  causes  de  Tasyslolie  peuvent  se  rencontrer  dans  les 
vaisseaux,  dans  les  organes  respiratoires  et  la  circulation  pulmonaire,  enfin 
dans  une  lésion  des  viscères  abdominaux,  ou  même  dans  une  afl'eclion  du  sys- 
tème nerveux,  ou  une  excitation  vive  des  nerfs  p(''rij)liériques. 

Dans  quebpies  cas  de  lésions  des  gros  vaisseaux  de  la  base  du  cœur,  aortite, 
anéonjsiiie  de  la  crosse  (Luton,  Pignol)  ('),  on  a  vu  survenir  l'asystolie;  mais 
elle  se  montre  bien  plus  souvent  la  conséquence  des  lésions  ditTuses  artérielles, 
allirroiiip,  endorlérites  chroniques,  artériosclérose  :  rappelons,  d'ailleurs, 
qu'en  pareil  cas  le  myocarde  est  lui-même  plus  ou  moins  en  cause  de  par  sa 
nutrition  insuffisante,  et  qu'il  subit  d'autant  plus  facilement  l'influence  de 
l'accroissement  des  résistances  artérielles.  C'est  ainsi  que  le  cœur  du  vieillard 
se  trouve  constamment  placé  en  état  d'opportunité  morbide  à  l'égard  des 
accidents  asystoliques. 

On  trouve  encore  une  cause  importante  de  l'asystolie  dans  un  état  d'afl'aiblis- 
semenl,  partiel  ou  général,  des  vaisseaux  et  en  particulier  des  capillaires,  sur 
lequel  a  très  justement  insisté  Rigal  ('),  bien  qu'il  lui  ait  peut-être  attri])ué 
un  rc)le  trop  prépondérant.  Cette  asthénie  vasculaire  (Peter),  par  les  troubles 
qu'elle  apporte  dans  la  régulation  des  phénomènes  circulatoires  périphé- 
riques, impose  au  cœur  un  travail  musculaire  plus  considérable,  et  devient  la 
cause  directe  des  manifestations  congestives  ou  œdémateuses  qui  constituent 
l'un  des  traits  les  plus  sadlants  de  l'asystolie. 

Les  affections  des  organes  thoraciques  sont  une  cause  depuis  longtemps 
connue  (Sénac,  Kreysig)  d'asystolie  sans  lésion  cai'diaque;  nous  avons  montré, 
dans  un  autre  chapitre,  leur  influence  sur  la  genèse  de  Tectasie  cardiaque  droite 
et  de  l'insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle  par  l'intermédiaire  de  l'aug- 
mentation de  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire. 

\J  empli  y  sème,  les  scléroses  pulntonaires,  la  pJuisie  fibreuse,  la  bronchite  cliro- 
nifpie,  la  dilatation  des  bronclies,  les  épanchements  pleuraux  abondants,  les  dé- 
formations thoraciques  comprimant  les  poumons  et  le  cœur  (asystolie  des 
bossus)  ont  à  cet  égard  une  importance  des  mieux  établies. 

Les  affections  pulmonaires  aiguës  possèdent  une  influence  tout  analogue, 
et  l'asystolie  peut  survenir  au  cours  de  la  pneumonie  aigué  (Grisolle,  Fried- 
reich,  Duroziez),  des  bronchopneumonies,  ou  même  du  croup  et  de  la  laryn- 
gite stridideuse  (Pitres).  Peut-être,  en  pareil  cas,  faut-il  réserver  un  rôle 
prépondérant  aux  lésions  infectieuses  du  myocarde  et  à  l'insuffisance  myocar- 
ditjue  qu'elles  entraînent. 

Dans  un  certain  nombre  d\(ffections  gastro-intestinales  ou  hépatiques  (dys- 
pepsies, lithiase  biliaire,  etc.),  les  recherches  de  Fabre  (de  Marseille),  de 
Potain,  Rendu,  François-Franck,  ont  étal)Ii  la  possibilité  de  crises  d'asystolie 
passagère  aboutissant  parfois,  par  suite  de  leur  répétition  ou  du  fait  de  la 
persistance  de  la  cause,  à  un  état  asystolique  permanent.  Des  faits  conlirmatifs 
ont  clé  rapportés  par  Straus,  Pitres,  Destureaux,  et  nous  avons  vu  que  le 

(')  Pignol,  Gaz.  des  liôpit.,  }m\\cl  1888. 

('-)  Rir.AL,  De  raffaiblisseinent  du  cœur  et  des  vaisseaux  dans  les  maladies  cardiaques, 
77).  inaiig.,  18(10. 
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mécanisme  de  ces  accidents  a  élé  nettement  élucidé  par  les  expériences  de 
Morcl  (de  Lyon)  et  de  F.  Franck  :  excitation  des  branches  viscérales  du  pneu- 
mogastrique ou  du  sympathique,  transmise  au  bulbe  et  réfléchie  par  la  voie  du 
sympathique  pulmonaire;  spasme  du  réseau  pulmonaire,  augmentation  de 
pression  dans  l'artère  pulmonaire,  dilatation  du  cœur  droit,  insuffisance  tri- 
cuspidienne  fonctionnelle  et  asystolie.  Dans  les  cas  anciens,  à  l'influence  méca- 
nique, sevde  en  jeu  au  début,  vient  s'ajouter  la  dégénérescence  du  myocarde. 

Telle  est  la  pathogénie  de  l'asystolie  qui  accompagne  les  crises  de  coliques 
violentes  de  Vintestin,  de  colique  hépatique  ou  néphrétique,  la  hernie  étranglée 
(Trélat,  Berger,  Nélalon). 

Le  point  de  départ  du  réflexe  peut  siéger  encore  dans  les  organes  du  petit 
bassin,  en  particulier  dans  une  lésion  irritativc  de  l'appareil  utéro-ovarien 
(Teissier,  Morel)(')  ;  la  question  a  été  l'objet  d'une  étude  récente  de  la  [tari  de 
Mlle  Roussel  (-).  Peut-être  faut-il  admettre  une  iufluence  de  même  ordre  dans 
quelques-vuis  des  troubles  cardiaques  avec  asthénie  signalés  dans  la  méno- 
pause (Kisch). 

Parmi  les  affections  rénales,  les  néphrites  chroniques,  et  en  particulier  la 
néphrite  interstitielle,  entraînent,  à  leur  période  terminale,  des  accidents  de 
dilatation  cardiaque  et  d'asystolie,  c'est  la  cachexie  hydro-cardiaque  de  Lé- 
corché  et  Talamon(^).  On  retrouve  ici  encore  des  conditions  palhogéniques 
complexes  :  obstacle  circulatoire  au  niveau  du  rein  (Straus),  artério-sclérose 
plus  ou  moins  généralisée  et  sclérose  du  myocarde,  enfin,  et  surtout  peut-être, 
action  nerveuse  réflexe  à  point  de  départ  rénal,  capable  d'amener  l'hypertrophie 
et  la  dilatation  cardiaques  avec  asystolie  terminale  (Zalewski,  Weitling,  Poiain, 
Fouberl). 

Moins  bien  établies  sont  les  relations  de  l'asystolie  avec  les  affections  des 
centres  nerveux  ;  cependant  la  dilatation  cardiaque  et  les  crises  asystoliques 
signalées  par  Trousseau,  Friedreich,  Rendu,  au  cours  du  goitre  exophthal- 
mique,  ont  élé  confirmées  par  les  observations  de  Debove('')  et  de  Lascaux('). 

L'eclasie  cardiaque  et  l'asystolie  ont  été  signalées  par  Semmola  (")  comme 
pouvant  résulter  d'altérations  des  noyaux  bulbaires  du  pneumogastrique;  dans 
cette  forme  spéciale  d'insuffisance  cardiaque,  décrite  par  l'auteur  sous  le  nom 
d'alaxie  paralytique  du  cœur,  la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde, 
constatée  à  l'autopsie,  ne  serait  pas  primitive  et  cause  des  troubles  cardio-vas- 
culaires,  mais  secondaire  et  conséquence  de  l'épuisement  nerveux  trophique. 

Enfin  les  lésions  des  nerfs  périphériques,  les  névralgies  violentes,  semblent 
plutôt  entraîner  des  accidents  de  palpitations  ou  de  syncope  que  de  véritables 
phénomènes  asystoliques  (Potain).  Peut-être  pourrait-on,  cependant,  leur  attri- 
buer la  mise  en  branle  d'une  action  réflexe  analogue  à  celle  des  irritations 
viscérales  de  l'abdomen.  Le  traumatisme,  lorsqu'il  ne  crée  pas  de  toutes  pièces 
une  lésion  cardiaque  par  rupture  valvulaire  (Barié),  ne  paraît  avoir  qu'une 

(')  MoREL,  Thèse  de  Lyon,  1880. 

(-)  M  '°  Roussel,  Thèse  inaug.,  Paris,  1891. 

(^)  LÉcoRCin':  et  Talamon,  loc.  cit. 

(*)  Deiiove,  .S'oc.  méd.  des  hôpit.,  1880. 

{')  Lascaux,  Th.  inaug.,  Paris,  1885. 

('^i  Sem.mola,  Transact.  of  the  int.  med.  Vongrcss,  London.  août  1881  :  et  Acad.  des 
Sciences,  septembre  1880. 
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innuencc  conleslaljle  sur  réclosion  d'accidents  asysloli(iues,  et  jouer  loul  au 
plus  le  rôle  de  cause  occasionnelle  chez  des  sujets  manifestement  prédisposés 
par  quelque  affection  cardiaiiuc  préexistante. 

En  résumé,  on  voit  que  l'action  pathogénique  de  toutes  ces  causes  si  diverses 
peut  se  réduire  à  deux  modes  distincts  le  plus  souvent  combinés  :  i"  au  niveau 
Ou  cœur  :  affaiblissement  du  myocarde,  encombrement  et  dilatation  des  cavilés 
cardiaques,  surtout  marqués  pour  le  cœur  droit;  insuffisance  tricuspidienne 
presque  toujours  secondaire;  et  renversement  du  rapport  normal  entre  la  pres- 
sion arlérielle  et  la  pression  veineuse,  celte  dernière  devenant  prédominante  ; 
"2"  au  niveau  des  vaisseaux  :  asthénie  vasculairc  généralisée  ou  partielle;  sup- 
pression plus  ou  moins  complète  de  leur  action  adjuvante  et  régulatrice  sur  la 
circulation,  par  suite  de  l'affaiblissement  de  leur  élasticité,  de  leur  contraclilité 
et  de  leur  tonicité  (Rigal,  Peter),  d'où  surcroit  de  travail  pour  le  cnnu-;  enfin, 
localisation  ou  prédominance  des  accidents  asysloliques  de  cong(^slion  ou 
d'œdème  (asystolies  locales)  suivant  les  territoires  où  prédomine  la  débilitalion 
du  réseau  capillaire  (Polain). 

Anatomie  pathologique. —  A  l'autopsie  d'un  sujet  mort  à  la  suite  d'une 
crise  d'asystolie  plus  ou  moins  prolongée,  on  rencontre  des  lésions  de  deux 
ordres  :  les  unes  sont  constantes,  ordinairementmultiples,  et  ont  une  importance 
particulière  en  ce  sens  qu'elles  sont  développées  au  cours  de  l'asyslolie  et  la 
caractéi-isent  au  point  de  vue  anatomique;  les  autres  sont  inconstantes,  varia- 
bles suivant  la  cause  et  le  mode  pathogéni(pie  dans  chaque  cas  en  parti- 
culier. 

iS'ous  n'insisterons  pas  sur  ces  dernières,  que  nous  avons  déjà  décrites  ou  <pii 
ont  trouvé  place  dans  d'autres  parties  de  cet  ouvrage  :  nous  les  avons  du  reste 
énumérces  dans  le  paragraphe  qui  précède. 

Quant  aux  lésions  conséquences  de  l'état  asystolique,  elles  consistent  surtout 
dans  des  congestions,  des  infiltrations  oedémateuses  ou  des  hémorrhagies  au 
niveau  des  viscères,  des  séreuses  ou  de  la  peau.  Engouement  pulmonaire  sur- 
tout au  niveau  des  lobes  inférieurs  ou  des  bords  postérieurs  des  poumons,  ilont 
le  tissu  est  épaissi,  induré,  et  g'orgé  de  sérosité  sanguinolente;  infarctus  pul- 
monaires de  nombre  et  de  volume  variables;  foyers  apoplectiques.  Congestion, 
dilatation  du  réseau  vasculaire  et  augmentation  de  volume  des  reins  (indura- 
tion cyanotique  de  Kl(d:)s),  et  du  foie  (foie  cardiaque);  congestion  et  suifusion 
séreuse  du  cerveau  et  des  méninges.  Enfin,  épanchcments  séreux,  parfois  séro- 
sanguinolents,  dans  le  péricanle  ou  les  plèvres;  ascite  souvent  considéralde  ; 
inlillration  œdémateuse  du  tissu  cellulaire,  prédominante  au  niveau  des 
membres  inférieurs,  du  scrotum  et  de  toutes  les  parties  déclives;  épaississe- 
ment  et  œdème  de  la  peau  qui  présente  fréquemment,  en  divers  points,  des  suf- 
fusious  sanguines  ecchymotiques  et  des  éraillures. 

Du  côté  du  coHir,  outre  les  lésions  causales,  dilatation  des  cavités,  surtout 
marquée  adroite;  augmentation  de  volume  souvent  considérable  ;  diminution 
de  consistance  du  myocarde.  Les  cavilés  cardiaques,  en  particulier  l'oreillette 
droite,  sont  remplies  de  caillots  cruoriques  noirâtres,  semi-lluides  ;  assez  fré- 
quemment on  rencontre  quelque  caillot  fibrineux  intriqué  dans  les  colonnes 
charnues  et  se  prolongeant  plus  ou  moins  loin  dans  l'artère  pulmonaire  ou 
dans  l'aorte,  et  parfois  même  dans  les  premières  ramifications  de  ces  vais- 
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seaux.  Enfin,  comme  conséquence  de  l'agrandissement  des  segments  du  cœur 
droit,  dilatation  de  l'orifice  tricuspidien  et  insuffisance  fonctionnelle  de  sa  val- 
vule, parfois  d'ailleurs  atteinte  d'endocardite. 

On  constate  également  une  dilatation  plus  ou  moins  notable  du  système  vei- 
neux, et  en  particulier  de  ses  portions  les  plus  voisines  du  cœur,  lorsque  l'état 
asystolique  a  duré  assez  longtemps  pour  transformer  leur  distension  méca- 
nique passagère  des  premières  périodes  en  une  augmentation  de  calibre  per- 
manente. 

Symptômes.  —  Nous  ne  saurions  présenter  ici  qu'une  description  d'en- 
semble, un  tableau  clinique  des  phénomènes  généraux  de  l'asystolie,  ayant  eu 
occasion  déjà  d'étudier  à  diverses  reprises  les  troubles  circulatoires  et  les  signes 
objectifs  appartenant  à  l'insuffisance  cardio-vasculaire  (voy.  Dilatation  car- 
diaque; Lésions  valvulaires  en  général;  Insuffisance  Iricuspidienne). 

Les  malades  atteints  d'asystolie  offrent,  au  premier  abord,  un  aspect  assez 
caractéristique  :  on  les  voit  ordinairement  placés  dans  la  position  assise,  immo- 
biles, essoufflés,  la  face  plus  ou  moins  cyanosée  et  bouffie. 

Ils  éprouvent  une  dyspnée  permanente,  accrue  par  le  moindre  effort;  aussi 
demeurent-ils  le  plus  souvent  silencieux,  évitant  de  répondre  aux  questions 
qu'on  leur  adresse;  cette  dyspnée  s'accompagne  d'une  sensation  d'angoisse  et 
de  constriction  thoracique,  avec  oppression  précordiale;  les  mouvements  res- 
piratoires sont  pénibles  et  accélérés.  Les  palpitations  sont  peu  marquées,  ou 
du  moins  faiblement  perçues  par  le  malade. 

Il  existe  fréquemment  de  la  lourdeur  de  tête,  des  vertiges  accompagnés  de 
bourdonnements  d'oreille;  assez  souvent,  on  constate  un  certain  degré  d'obnu- 
bilation  de  l'activité  cérébrale,  parfois  une  sorte  de  subdélirium,  de  coma  vigil('); 
enfin,  dans  quelques  cas,  un  véritable  délire  aigu,  ou  folie  cardiaque,  signalée 
par  Corvisart,  Saucerotte,  et  plus  complètement  étudiée  par  Astros  (^),  Du- 
plaix(-'),  Parant(*),  Fauconneau (^).  H.  IluchardC),  etc.  Il  s'agit  tantôt  d'hallu- 
cinations ou  de  délire,  surtout  nocturnes,  tantôt  d'impulsions  irrésistibles  ou 
de  délire  de  persécution,  pouvant  même  persister  entre  les  crises  d'asytolie, 
chez  les  sujets  atteints  de  cardiopathies  valvulaires.  Ces  divers  accidents 
cérébraux  révèlent  la  congestion  et  les  phénomènes  de  suffusion  séreuse 
au  niveau  de  l'encéphale;  peut-être,  d'ailleurs,  favit-il  admettre  qu'ils  se 
montrent  exclusivement,  ou  tout  au  moins  d'une  façon  plus  marquée, 
chez  les  sujets  prédisposés  par  une  hérédité  nerveuse  ou  cérébrale  (Rolland, 
H.  Huchard). 

Lorsqu'on  procède  à  l'examen  des  divers  organes,  on  constate  une  augmen- 
tation notable  de  la  zone  de  matité  précordiale,  avec  affaiblissement  ou  dispa- 
rition du  choc  de  la  pointe  déviée  en  dehors  :  en  un  mot,  les  signes  de  la  dila- 
tation cardiaque  prédominante  sur  les  cavités  droites. 

Le  pouls  est  faible,  dépressible,  accéléré,  et  présente,  comme  les  battements 

(')  LiMiîO,  Encéphalopathies  d'origine  cardiaque;  Thèse  de  Paris,  1878. 

(-)  AsTROS,  Thèse  inaug.,  1881. 

(^)  DuPLAix,  Folie  cardiaque  chez  une  mitrale;  Encéphale,  1882. 

(')  Pakant,  La  folie  chez  les  cardiatiiies;  Ann.  mcd.  psych.,  1880. 

{^)  Fauconneau,  Th''se  de  Paris,  1891). 

C*)  H.  Huchard,  Du  cerveau  cardiaque;  Bulletin  mcdic,  mars  1891. 
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du  cœur,  une  ai-ytlimie  ordinairement  très  accusée  :  les  pulsations  sont  iné- 
gales et  irrégulières,  entrecoupées  de  l'aiix  pas  et  d'intermittences. 

L'auscultation  du  cœur  révèle  l'assourdissement  des  hruits  normaux,  et  par- 
fois la  disparition,  au  moins  momentanée,  des  souffles  valvulaires  organiques 
pei'çus  encore  peu  de  temps  auparavant,  alors  que  les  contractions  du  myo- 
carde possédaient  une  énergie  suffisante. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  entend,  entre  les  troisième  et  cinquième 
côtes,  au  niveau  du  bord  gauche  du  sternum,  un  murmure  du  premier  temps, 
doux,  peu  retentissant,  et  se  propageant  de  bas  en  haut,  et  de  droite  à  gauche 
{laurmure  asyslolirjiie,  de  Parrot).  Plus  fréquemment,  on  constate,  au  voisinage 
de  l'appendice  xiphoïde,  le  souflle  systolique  de  l'insuffisance  tricuspidienne, 
accompagné  des  phénomènes  caractéristiques  du  pouls  veineux  vrai  jugulaire, 
et  des  pulsations  hépatiques  (voy.  Insuffisance  tricuspidienne) . 

Lors(pie  la  tricuspidc  est  demeurée  sul'fisante,  on  ne  perçoit  pas  la  pulsation 
veineuse  systolique,  mais  toujours  une  turgescence  plus  ou  moins  accentuée 
des  jugulaires,  animées  de  simples  battements  transmis  ou  des  pulsations  pré- 
systoli(pies  du  faux  pouls  veineux  auriculaire. 

Le  foie  est  volumineux,  déborde  le  rebord  costal  dans  des  limites  qui  varient 
suivant  r!ia<pie  cas  particulier;  il  est  sensiljle  à  la  pi-ession.  Frécjuemment  on 
constate  une  teinte  subictérique  plus  ou  moins  marquée  des  conjonctives  et 
des  téguments.  L'ascite,  souvent  peu  notable,  atteint  chez  certains  malades  un 
développement  considérable  et  contribue  puissamment  à  la  gène  respiratoire 
par  la  distension  de  l'abdomen. 

L'auscultation  des  poumons  révèle  les  signes  de  la  congestion  et  de  l'œdème 
asystoliques,  avec  ou  sans  épanchement  pleural.  L'expectoration,  d'abondance 
(>t  de  nature  variables,  est  assez  souvent  sanguinolente,  spumeuse,  ou  hémo- 
|)toï(pic. 

Les  urines  sont  rares,  foncées,  se  troublent  par  le  refroidissement;  parfois 
elles  renferment  une  petite  quantité  d'albumine. 

Les  membres  inférieurs  volumineux,  impotents,  sont  distendus  par  un 
ledème  souvent  assez  abondant  pour  amener  des  troubles  trophiques  de  la 
peau,  ou  des  éraillures  par  lesquelles  s'écoule  la  sérosité  et  qui  parfois  devien- 
nent le  point  de  départ  de  plaques  de  sphacèle,  d'érythèmes  ou  d'érysipèles 
d'allures  graves.  L'œdème  remonte  plus  ou  moins  haut,  avec  une  rapidité 
\arial)le  :  les  organes  génitaux  externes,  le  scrotum,  le  pénis,  les  grandes 
lèvres,  sont  tuméfiés  et  apportent  une  gène  mécanique  souvent  considérable  à 
la  miction.  Parfois  les  téguments  du  tronc,  les  membres  supérieurs,  la  face, 
sont  plus  ou  moins  bouflis;  on  peut  observer  de  l'anasarque  totale. 

Marche.  Durée.  Pronostic.  —  Tel  est,  en  résumé,  le  tableau  d'ensemble 
de  l'état  asystolique  confirmé;  mais  la  marche  des  accidents  et  la  répartition 
des  phénomènes  morbides  présentent  des  variétés  individuelles  qui  méritent 
d'être  signalées. 

Tantôt  le  début  est  brusque,  subit,  comme  la  survenance  de  la  cause  :  tel 
est  le  cas  dans  les  crises  d'asystolie  réflexe  gastro-hépatique.  Plus  souvent  les 
phénomènes  d'insuffisance  cardiaque  s'établissent  lentement,  d'une  façon  pro- 
gressive, et  l'asystolie  véritable  n'est  que  le  dernier  terme  d'une  série  de  trou- 
bles qui  se  sont  peu  à  peu  accentués;  on  retrouve  cependant  assez  fréquem- 
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ment,  au  début  môme  de  la  crise,  une  cause  déterminante  ayant  précipité  réclo- 
sion  des  accidents  :  afîection  pulmonaire  ou  bronchique  aiguës  intercurrentes, 
fatigue  musculaire,  excès  de  tout  genre,  grossesse,  accouchement,  émotion 
morale  vive,  etc. 

Presque  toujours  les  premières  crises  asystoliques  sont  passagères  et  n'of- 
frent qu'une  phénoménalité  atténuée;  après  une  série  de  paroxysmes  plus  ou 
moins  accentués,  le  système  cardio-vasculaire,  sous  l'influence  du  repos  ou  de 
la  thérapeutique  mise  en  œuvre,  récupère  une  tonicité  suffisante,  la  stase 
veineuse  diminue  au  profit  de  la  pression  artérielle  qui  s'élève,  et  la  circulation 
se  l'établit  dans  les  conditions  antérieures. 

On  se  trouve,  dès  lors,  en  présence  de  deux  alternatives.  Dans  quelques  cas, 
à  la  vérité  les  moins  fréquents,  l'asystolie  était  apparue  au  cours  d'une  affection 
elle-même  transitoire,  et  ne  relevait  pas  d'une  altération  chronique  indélébile 
du  cœur,  des  vaisseaux  ou  des  organes  respiratoires;  il  se  peut  faire  alors  que, 
la  crise  une  fois  terminée,  tout  danger  de  retour  ait  disparu  avec  la  cessation 
de  la  cause  qui  lui  avait  donné  naissance.  Mais  il  est  bien  évident  que  la  répé- 
tition d'accidents  semblables  se  trouvera  toujours  subordonnée  à  celle  de 
l'affection  première  :  c'est  le  cas,  par  exemple,  pour  l'asystolie  secondaire  aux 
troubles  dyspeptiques,  aux  accidents  de  la  lithiase  biliaire,  etc.;  et,  dès  lors, 
chaque  attaque  nouvelle  d'asystolie  aura,  du  fait  même  de  celles  qui  l'auront 
précédée  en  plus  grand  nombre,  une  tendance  plus  marquée  à  devenir  perma- 
nente et  à  s'accompagner  de  troubles  plus  accentués. 

Lorsqu'il  s'agit,  au  contraire,  d'accidents  asystoliques  engendrés  par  les 
progrès  constants  d'une  lésion  irrémédiable,  la  cessation  d'une  première  crise 
ne  saurait  être  suivie  que  d'une  accalmie  transitoire  ;  la  persistance  de  la  cause 
ramènera  à  plus  ou  moins  brève  échéance  des  accès  toujours  plus  intenses 
et  plus  rapprochés,  jusqu'à  l'asystolie  définitive  qui  se  terminera  par  la  mort. 

Le  pronostic  d'un  paroxysme  sera  donc  d'autant  plus  sévère  que  la  cause 
en  sera  plus  irrémédiable  et  qu'il  aura  été  lui-même  précédé  d'un  plus  grand 
nombre  d'accès  analogues  ayant  successivement  accentué  l'épuisement  de  la 
tonicité  cardio-vasculaire. 

En  général,  le  rétablissement  de  la  fonction  urinaire  et  l'apparition  d'une 
polyurie  en  quelque  sorte  critique,  devront  faire  espérer  la  cessation,  au  moins 
momentanée,  des  accidents. 

Formes  cliniques.  —  Nous  avons  montré  déjà  la  part  importante  que  prend 
dans  la  production  des  phénomènes  de  l'asystolie  l'asthénie  des  vaisseaux,  et 
nous  avons  vu  que  les  divers  organes,  les  divers  territoires  vasculaires,  présen- 
tent à  cet  égard  une  l'emarquable  indépendance,  et  comme  une  sorte  d'indi- 
vidualité distincte. 

On  conçoit,  dès  lors,  que  la  prédominance  des  troubles  vasculaires  au  niveau 
d'un  organe  ou  d'un  appareil  localisei'a  sur  ce  point  les  manifestations  asysto- 
liques congestives  ou  œdémateuses,  ou,  tout  au  moins,  les  rendra  nettement 
prédominantes  :  c'est  à  cette  répartition  des  manifestations  de  l'asthénie  cardio- 
vasculaire  qu'on  a  donné  la  dénomination  d'asystolies  locales.  Une  des  moda- 
lités les  plus  fréquentes  consiste  dans  la  localisation  presque  exclusive  au  niveau 
du  foie  des  troubles  de  stase  et  de  congestion  veineuses,  accompagnés  d'as- 
cite,  alors  que  l'œdème  des  membres  inférieurs,  les  complications  pulmonaires 
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ou  rénales,  font  à  pou  près  enlièronicnl  (lélaut:  c'csiVasyslolie  liépallque  {UamA, 
iMimonl('),  Ilanot  et  Parmenticr(-)). 

En  tenant  compte  tic  ces  phénomènes  qui  sont  d'ailleurs,  le  plus  souvent, 
en  relation  évidente  avec  les  altérations  d'organes  qui  ont  servi  de  cause  pre- 
mière à  l'asystolie,  on  peut  esquisser  un  certain  noml)re  de  types  permettanl 
de  grouper  les  faits  observés.  Avec  Pignol(''),  nous  admettrons  plusieurs  types 
principaux  :  1°  le  tijpe  cardio-arléiiel,  qui  appartient  aux  atliéromateux ,  aux 
sujets  porteurs  d'une  cardiopathie  artérielle.  Il  se  caractérise  par  la  coexistence 
de  lésions  artério-scléreuses  avec  ca^ur  volumineux  et  fréquemment  souffles 
organiques  au  niveau  de  l'aorte.  Dyspnée  d'effort  très  marquée;  pâleur  des 
téguments;  peu  d'oMlèmes;  2»  le  tijpc  rénal,  qui  présente  avec  le  précédent  plus 
d'une  analogie,  du  fait  des  lésions  artérielles  communes  aux  deux  formes.  Gros 
cœur,  avec  bruit  de  galop  plus  ou  moins  nettement  reconnaissable ;  pâleur, 
mais  œdème  généralisé,  bouffissun*   parfois  très  accentuée;   urines  rares, 
légèrement  albumineuses  ;  opi)ression  notable  relevant  parfois  de  l'œdème  pul- 
monaire, plus  souvent  peul-èlre  d'une  cause  toxique,  et  revêtant  les  allures  de 
la  respiration  de  Cheyne-Stokcs  qui  caractérise  son  origine  brightique  :  T)"  le 
(ypo  l'ariJ io-puhnonai rc ,  que  l'on  rencontre  chez  les  emphysémateux,  les  l)ron- 
chilitpies,  les  rachitiques  à  thorax  déformé.  OEdèmcs,  avec  cyanose  de  la  face 
et  des  extrémités;  congestions  viscérales;  dyspnée,  toux,  en  rapport  avec  les 
lésions  anciennes  de  l'appareil  respiratoire  et  les  accidents  de  congestion  pas- 
sive par  stase  asystoli({ue.  Dilatation  cardiaque  droite  prédominante,  pouls 
veineux,  insuffisance  tricuspidieinie  ;  ï"  le  lype  cardio-valvulaire  dans  lequel  on 
observe,  comme  dans  le  précédent,  le  tableau  de  l'asystolie  classique,  mais 
celui-ci  se  spécifie  par  l'absence  ou  la  moindre  importance  des  altérations  pul- 
monaires préexistantes,  et  par  les  signes  d'une  lésion  d'orifice,  dont  le  bruit 
de  souffle,  rarement  disparu,  permet  de  préciser  le  siège.  Ces  deux  derniers 
types  oiïrent  encore  comme  caractère  commun,  par  opposition  aux  autres,  un 
pronostic  immédiat  moins  sévère,  car  il  n'est  pas  rare  d'assisler  à  la  rétroces- 
sion au  moins  temporaire  des  accidents,  alors  môme  qu'il  s'agit  d'une  crise 
nettement  confirmée;  c'est  là  un  fait  exceptionnel  dans  les  autres  formes. 
T)"  Enfin  le  type  cardio-hépali<jiic ,  qui  affecte  les  apparences  cliniques  d'une 
cirrhose  avec  gros  foie,  subiclère  et  ascite  notable.  Les  phénomènes  d'asthénie 
cardiaque,  la  cyanose  des  lèvres,  la  distension  jugulaire  et  le  pouls  veineux, 
dans  les  cas  où  la  Iricuspide  a  été  forcée,  lui  assigneront  son  véritable  carac- 
tère; d'ailleurs,  comme  le  fait  observer  Pignol,  le  malade  tourne  dans  un 
cercle  vicieux  :  réflexe  hépato-cardiaque  entraînant  l'asystolie  ;  stase  sus-hépa- 
tique, distension  des  réseaux  du  foie  engendrant  les  altérations  de  la  cirrhose 
cardiaque  et  aggravant  les  lésions  hépatiques  préexistantes. 

Diagnostic.  —  Il  existe  d'ordinaire  peu  de  difficultés  à  reconnaître  l'asys- 
tolie dont  les  symptômes  cardio-vasculaires  constituent  un  ensemble  sviffi- 
samment  caractéristique.  On  ne  saurait  confondre  l'accès  d'asthme  avec  une 
crise  asystolique,  car  les  circonstances  du  début  de  l'accès,  la  dyspnée  à  type 

(')  DuMONT,  77u'.se  de  Pari^,  1887. 

(-)  Han'ot  et  I^ARMENTiER,  Arc/t.  ijcn.  de  inedecine,  oct.  1890. 
(^)  Pignol,  loc.  cit. 
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inspiratoire,  les  phénomènes  pulmonaires,  l'absence  des  signes  cardiaques, 
de  l'œdème,  etc.,  fourniront  les  renseignements  nécessaires. 

Mais,  on  peut  avoir  affaire  à  une  crise  asthmatique  entraînant  rinsuffisance 
tricuspidienne  et  les  phénomènes  de  dilatation  du  cœur  droit.  Le  diagnostic 
symptomatique  n'est  alors  plus  à  faire,  car  il  s'agit  d'une  véritable  asystolie 
aiguë  d'origine  pulmonaire  :  c'est  le  diagnostic  étiologique,  en  pareil  cas,  qui 
seul  office  de  l'intérêt. 

On  pourrait,  dans  certains  cas.  éprouver  quelques  doutes  en  présence  de 
malades  arrivés  à  la  période  cachectique  du  mal  de  Bright  ou  de  la  cirrhose  du 
foie,  avec  ascite  et  infiltration  séreuse  diffuse;  sans  parler  des  renseignements 
que  fournira  l'examen  du  cœur  et  des  vaisseaux,  et  qui  seront  le  plus  souvent 
suffisants  pour  fixer  le  diagnostic,  on  trouvera  dans  la  marche  suivie  par  le 
développement  de  l'œdème  des  caractères  différentiels  propres  à  dissiper 
toute  hésitation  :  l'œdème  débute  parles  membres  inférieurs  dans  les  troubles 
cardiaques  et  suit  une  marche  ascendante,  tandis  qu'il  se  montre,  en  général, 
diffus  d'emblée  et  mobile  dans  le  mal  de  Brigth,  et  qu'il  n'apparait  dans  la 
cirrhose  que  secondairement  à  un  épanchement  ascitique  assez  abondant  pour 
gêner  la  circulation  en  retour  dans  la  veine  cave  inférieure. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l'aspect  clinique  des  types  cardio-rénal  et  cardio- 
hépatique de  l'asystolie  :  les  signes  d'asthénie  vasculaire  et  cardiaque  fixeront, 
en  pareil  cas,  sur  la  coexistence  de  troubles  asystoliques  et  de  lésions  rénales 
ou  hépatiques  dont  les  relations  pathogéniques  seront  le  plus  souvent  faciles  à 
établir. 

C'est,  d'ailleurs,  le  diagnostic  étiologique  qui,  d'ordinaire,  présentera  le  plus 
de  difficultés;  on  devra  cependant  apporter  tous  ses  efforts  à  l'élucider,  car  la 
solution  du  problème  offre  une  importance  des  plus  évidentes  au  point  de  vue 
du  pronostic  et  de  la  mise  en  œuvre  d'un  traitement  efficace. 

Nous  en  avons  tracé  les  lignes  essentielles  en  étudiant  la  pathogénie  des 
diverses  formes  d'asystolie  ;  il  nous  suffira  de  rappeler  que  la  recherche  minu- 
tieuse des  anamnestiques  et  du  mode  de  début  ou  d'évolution  des  accidents, 
l'examen  méthodique  des  divers  appareils,  la  marche  suivie  par  le  retour  des 
crises,  permettront  le  plus  souvent  de  les  rapporter  à  leur  véritable  cause. 
L'existence  d'un  souffle  valvulaire  n'autorisera  à  rattacher  l'asystolie  à  une 
lésion  d'orifice  que  si  l'on  établit  la  nature  organique  de  ce  souffle  et  que  l'on 
prenne  soin  de  le  différencier  des  souffles  accompagnant  l'insuffisance  fonc- 
tionnelle des  valvules  par  dilatation  du  cœur. 

Par  contre,  il  ne  faut  pas  oublier  que  l'affaiblissement  des  contractions  du 
myocarde  peut  entraîner,  comme  conséquence,  la  disparition  momentanée  d'un 
bruit  de  souffle  organique  que  l'on  verra  reparaître  lorsque  la  systole  car- 
diaque aura  recouvré  une  énergie  suffisante.  La  marche  des  phénomènes  est 
précisément  inverse  quand  il  s'agit  de  souffles  fonctionnels  qui  disparaissent 
lorsque  diminuent  la  dilatation  et  l'impuissance  du  myocarde. 

Traitement.  —  En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique  à  appliquer  aux 
diverses  causes  de  l'asystolie,  on  devra  se  reporter  aux  difl'érents  chapitres  de 
cet  ouvrage  où  ces  causes  sont  étudiées.  Quant  au  traitement  de  l'asystolie 
elle-même,  nous  l'avons  formulé  à  propos  de  la  période  troublée  des  cardiopa- 
thies valvulaires  (voy.  p.  214). 
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CHAPITRE  I 

ANGINE    DE  POITRINE 

Historique  et  définition.  —  Depuis  I7()S,  ép()(|uc  à  laquelle,  Rougnon. 
j)uis  Ilelicrdeii,  à  (|uel(jues  mois  de  dislanee,  uni  décril  <'l  individualisé  le  lableau 
elini(|ue  de  Vanijor  pectoris,  on  désigne  sous  ce  nom  un  ^i/udrome  caractérisé 
par  des  crises  paroxystiques  de  douleurs  violenles.  apparaissant  brusquement 
vers  la  partie  moyenne  du  sternum  ou  la  r(''gion  pr(''cordiale,  et  accompagnées 
dune  angoisse  poignante,  avec  sensation  de  mort  imminente;  presque  toujours, 
la  doubnu-  s'irradie  vers  l'épaule  et  le  membre  supérieur  gauches,  et,  dans  un 
grand  noml)re  de  cas,  l'accès  peut  se  terminer  par  la  mort. 

Si  I  on  a  pu  retrouver,  après  coup  puurainsi  dire,  dans  les  écrits  de  Sénèque, 
Holl'mann  (IToi),  iNIorgagni  (lettre  20),  Sénac,  quel<iues  passages  qui  semblent 
se  rapporter  à  l'angine  de  poitrine,  ce  n'est,  en  réalité,  qu'à  la  suite  de  Rou- 
gnon et  Heberden  que  les  recherches  des  divers  observateurs  se  sont  portées 
sur  l'étude  de  cette  redoutable  atlection,  et  que  se  sont  produites  les  multiples 
théories  dont  son  histoire  est  plus  encomln'ée  qu'enrichie. 

Nous  n'avons  nullement  la  prétention  de  reproduire  ici  toutes  les  opinions 
successivement  émises  au  sujet  de  la  nature  de  l'angine  de  poitrine,  cette  énu- 
méralion  d'ailleurs  ne  nous  paraît  offrir  qu'un  intérêt  rétrospectif;  on  s'en  peut 
convaincre  en  parcourant  le  long  chapitre  consacré  à  cet  historique  dans  la 
monographie  si  complète  de  Gélineau  ('),  ou  le  tableau  dans  lequel  H.  Hu- 
chard  (^)  a  condensé  toutes  ces  théories. 

En  les  envisageant  d'un  coup  d'œil  d'ensemble,  on  voit  qu'elles  peuvent  toutes 
se  rapporter  à  deux  groupes  renhn-mant  les  germes  de  la  classitîcation 

(')  GÈlineau,  Traité  de  V angine  de  poitrine,  1887. 

(-)  II.  IIuciiARi),  Des  angines  de  ijoilriuc;  lieu,  de  méd.,  1885. 


316  TROUBLES  FONCTIONNELS  ET  NÉVROSES  CARDL\QUES. 

actuelle.  Dans  le  premier  groupe  se  rangent  les  auteurs  admettant  l'action 
directe  d'une  altération  organique  :  Blak  de  Newry,  Jenncr,  Kreysig,  Parry, 
Raige  Delorme,  Potain,  G.  Sée,  H.Huchard  invoquent  l'ossification,  l'athérome 
ou  le  rétrécissement  des  artères  coronaires  ;  Wall,  Stokes,  Black,  l'ossification 
ou  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur;  Gintrac,  Corrigan,  Stokes,  Hogdson, 
les  lésions  valvulaires  cardiaques  et  l'aortite  ;  Virchow,  Cohnheim,  Ouain,  Tem- 
bolie  des  coronaires;  Rougnon,  Baumès,  l'ossification  des  cartilages  costaux; 
Ilaygarlh,  Fothergill,  l'infiltration  purulente  ou  graisseuse  du  médiastin  ;  Brera, 
Averardi,  Ricotti,  la  compression  par  lefoie  hypertrophié  ;  Gintrac,  Lancereaux, 
Loupias,  Peter,  la  névrite  des  plexus  cardio-aortiques.  Dans  le  second  groupe 
prennent  place  les  auteurs  qui  voient  dans  l'angine  de  poitrine  îcii  simple 
trouble  fonctionnel,  une  manifestation  nerveuse  ou  diathésique  :  pour  Heberden, 
Macbride,  Latham,  Hamilton,  c'est  un  spasme  du  cœur;  pour  Parry,  une  para- 
lysie incomplète  du  cœur  (sycopa  angens)  ;  pour  Nothnagel,  Eichwald,  une  dila- 
tation cardiaque  par  spasme  des  vaso-moteurs  périphériques  ;  pour  Beau,  une 
sorte  d'asystolie  aiguë  intermittente;  pour  Desportes,  Jurine,  Laënnec,  Lar- 
tigue,  Parrot,  Bouchut,  Axenfeld,  une  névralgie  du  plexus  cardiaque  ou  du  pneu- 
mogastrique, qui  peut  être  de  cause  centrale  d'après  Romberg,  Anstie;  pour 
Trousseau,  c'est  une  manifestation  possible  de  l'épilepsie,  et  pour  Parrot,  Lié- 
geois, Charcot,  Leclerc,  de  l'hystérie;  pour  Piorry,  Cahen,  une  névralgie  bra- 
chio-thoracique.  Enfin,  Elsner,  Schmidt,  SchœfTer,  Bergius,  Hesse,  Darwin, 
Viguier,  y  voient  une  manifestation  de  la  goutte  ou  du  rhumalisme. 

Il  ressort  évidemment  de  cette  multiplicité  d'opinions  relatives  à  la  nature  de 
l'angine  de  poitrine  que  celle-ci  ne  représente  pas  une  affection  toujours  iden- 
tique, une  entité  morbide  nettement  limitée,  mais  bien  un  syndrome  relevant 
de  causes  très  diverses  et  offrant  une  importance  essentiellement  variable  :  il  y 
a  non  pas  une  angine  de  poitrine,  mais  des  angines  de  poitrine,  qu'il  convient 
de  différencier  par  l'étude  de  leur  étiologie  et  de  leurs  allures  cliniques.  C'est 
ce  qu'a  très  heureusement  exprimé  Landouzy  (')  en  disant  que  «  l'angine  de 
poitrine  n'est  pas  plus  une  personnalité  morbide  qu'un  accès  épileptique  ne 
saurait  être  considéré  comme  une  maladie  autonome  toujours  semblable  à  elle- 
même...  Ce  qui  est  vrai  des  accès  convulsifs  est  vrai  des  accès  d'angor  pec- 
toris,  dans  lesquels  il  faut  savoir  ne  chercher  qu'un  pur  syndrome.  » 

On  conçoit,  dès  lors,  aisément  comment  chacune  des  théories  mises  en  avant 
par  les  divers  auteurs  repose  sur  des  faits  bien  observés  et  renferme  une 
partie  de  la  vérité;  leur  seul  tort  consiste  dans  leur  exclusivisme,  aucune 
d'elles  ne  pouvant  s'appliquer  à  tous  les  cas  et  revendiquer  pour  elle  seule  la 
pathogénie  du  syndrome. 

Nature  et  pathogénie.  —  Deux  théories  principales  se  trouvent  au- 
jourd'hui synthétiser  les  multiples  opinions  qui  se  sont  successivement  fait 
jour  :  l'une  repose  sur  la  sténose  des  artères  coronaires  et  l'ischémie  du  myo- 
carde; l'autre  invoque  une^lésion  ou  un  trouble  fonctionnel  des  nerfs  car- 
diaques. 

L'ossification,  l'athérome  des  coronaires,  avaient  été  de  longue  date  signalés 
par  Jenner,  Parry,  Burns,  Ogle,  Dance,  etc.,  comme  cause  de  l'angor  pectoris, 

(')  Landouzy,  Progrès  médical,  1885. 
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mais  c'est  seulement  avec  KreysigC),  Balfour.  II.  Reeder  (-),  que  l'insulTisancc 
(rirrigalion  du  myocarde  est  mise  en  cause;  dès  I<S(i(),  Potain  compare  les  crises 
d'ischémie  cardiaque  par  sténose  coronaire  h  la  claudication  intermittente  des 
chevaux  par  sténose  des  iliaciues,  et,  quelques  années  plus  tard  ("'),  reprend  à  nou- 
veau et  complète  la  théorie  de  l'angor  par  ischémie  myocardique.  Se  basant 
sur  les  résultats  d'une  autopsie  démonstrative,  G.  Sée  (*)  s'était  constitué  le 
champion  convaincu  de  l'angor  par  lésion  des  coronaires;  enfin  II.  Iluchard  a 
repris  et  complété  l'étude  de  cette  question  de  pathogénie  et  a  contribué  à  l'éta- 
blir d'une  façon  définitive. 

Pour  marquer  nettement  la  délimitation  qui  sépare  l'angine  de  poitrine  d'ori- 
gine artérielle  des  autres  formes  du  syndrome,  H.  Huchard  donne  le  nom  d'an- 
gine de  poitrine  vraie  à  la  première,  c'est  ■«  l'angine  dont  on  meurt,  la  maladie 
de  Rougnon-Heberden  »,  et  qualifie  de  fausses  angines  les  angines  dont  on  ne 
meurt  pas,  celles  «  qui  surviennent  chez  les  arthritiques,  les  neurasthéniques, 
les  hystériques,  les  dyspeptiques,  etc.  (angor  d'origine  nerveuse),  dans  les 
(hlalations  cardiaques  (angor  d'origine  myocardique).  »  Plus  radical  encore, 
et  frappé  de  la  difficulté  d'établir  une  distinction  basée  sur  la  létlialité  du  syn- 
drome, puisqu'on  ne  meurt  pas  toujours  de  l'angine  vraie  et  qu'on  meurt  parfois 
des  autres,  G.  Sée  n'admet  sous  le  nom  d'angine  de  poitrine  que  l'angor  résultant 
d<^  la  sténose  des  coronaires,  et  rejette  toutes  les  autres  variétés  du  syndrome 
dans  un  chapiirc  distinct  sous  l'étiquette  de  cardiacalgîes.  Peut-être  la  descrip- 
tion (pi'il  donne  de  la  cardiacalgie  n'aulorise-t-elle  pas  une  séparation  aussi 
tranchée,  et  se  trouve-t-on  autorisé,  comme  le  pense  Leflaive  {■').  à  ne  voir  dans 
la  cardiacalgie  qu'une  synonymie  s'appliquant  de  préférence  à  certaines  formes 
d'angine  de  poitrine. 

Ouoi  qu'il  en  soit  de  ces  tentatives  de  classification  nosologique,  un  fait 
important  domine  la  discussion  :  la  pathogénie  de  l'angine  de  poitrine  par  sté- 
nose coronaire  et  ischémie  du  myocarde. 

En  pareil  cas,  la  pathogénie  de  l'accès  comporte  une  interprétation  qu'il 
convient  de  bien  mettre  en  relief,  car  elle  offre  une  importance  majeure  au 
point  de  vue  de  l'étiologie,  du  pronostic  et  de  la  thérapeutique  des  accidents. 

L'irrigation  sanguine  du  myocarde,  bien  que  diminuée  dans  des  proportions 
variables  par  suite  du  moindre  débit  'des  artères  coronaires  rétrécies,  peut 
cependant  demeurer  suffisante  pour  le  fonctionnement  régulier  du  myocarde 
tant  ((ue  celui-ci  n'est  pas  soumis  à  un  travail  trop  considérable;  dès  que  ce 
travail  est  accru  par  un  effort,  une  marche  rapide,  une  émotion,  l'apport  san- 
guin devient  insuffisant,  le  muscle  se  trouve  «  empoisonné  par  les  déchets  non 
éliminés  »  (Potain),  et  la  crise  éclate.  C'est  bien  un  mécanisme  analogue  à 
celui  de  la  claudication  intermittente;  c'est  un  bel  exemple  des  «  aptitudes 
fonctionnelles  restreintes,  des  meïopragies  »  décrites  par  Potain ("). 

L'ischémie  du  myocarde  est  ici  la  cause  première  de  la  crise  d'angor  et  des 
phénomènes  douloureux  qui,  transmis  aux  centres  nerveux  par  l'intermédiaire  du 

(')  Kreysig,  Die  Krankheiten  des  Ilerzens,  Berlin,  1814-17. 

(-)  H.  Reeder,  Traité  pml.  des  malad.  inflam.  organiques  et  lympluU.  du,  cœur,  1821. 
(■*)  Potain,  Gazette  des  hôpitaux,  187',). 
(*)  G.  SÉE,  France  médicale,  1876. 

(•^)  Leflaive,  Des  angines  de  poitrine;  Gaz.  des  Mpitanx,  janvier  1890. 
(")  Potain,  Loc.  cit. 
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pneumogastrique,  peut  déterminer  par  la  voie  du  spinal  un  réflexe  amenant  le 
ralentissement  et  l'arrêt  des  contractions  cardiaques  (G.  Sée).  D'autre  part, 
comme  l'a  démontré  Tripier  (')  pour  les  algies  réflexes,  l'excitation  douloureuse 
des  fdets  cardiaques  du  pneumo-gastrique  iri^adie  des  centres  par  voie  centri- 
fuge, pour  donner  naissance  aux  douleurs  périphériques  des  nerfs  cervico-tho- 
raciques  ou  brachiaux  (G.  Sée).  Lorsque  la  crise  n'est  pas  mortelle,  à  l'excita- 
tion des  nerfs  d'arrêt  succède  l'épuisement,  d'où  l'accélération  du  cœur  et  les 
palpitations. 

Cette  théorie  de  l'angor  est  solidement  étayée  par  le  résultat  d'un  grand 
nombre  d'autopsies  :  Potain,  sur  4-5  observations,  a  constaté  20  fois  le  rétrécis- 
sement des  deux  coronaires  ;  Gauthier  (de  Charolles),  Huchard,  ont  relevé,  sur 
un  total  de  70  autopsies,  58  fois  les  altérations  des  coronaires,  17  fois  de 
l'aorte,  4  fois  la  dégénérescence  du  myocarde;  Wilde (-),  dans  6  cas  terminés 
par  la  mort  subite,  a  toujours  trouvé  l'athérome  des  coronaires.  Elle  s'appuie 
également  sur  les  résultats  d'expériences  physiologiques  entreprises  par  Von 
Bezoldt  (1807),  Cohnheim,  Potain  et  F.  Franck,  Bochefontaine  et  Roussy(''),  et 
dans  lesquelles  le  pincement  ou  la  ligature  des  coronaires  entraîne,  avec  ou 
sans  ralentissement  du  rythme  cardiaque,  l'arrêt  brusque  du  cœur.  On  peut 
ainsi  créer  de  toutes  pièces  l'angine  de  poitrine  par  l'oblitération  ou  le  rétré- 
cissement d'une  coronaire  (G.  Sée)(*). 

On  a  opposé  à  cette  théorie  artérielle  les  faits  dans  lesquels  l'autopsie  a  montré 
des  lésions  des  coronaires  sans  qu'il  y  ait  eu  j^endant  la  vie  de  crises  d'angorpec- 
toris;  mais  ici,  comme  le  fait  remarquer  Potain  (^),  il  se  peut  rencontrer  plusieurs 
causes  d'erreur  d'interprétation.  On  confond  souvent,  en  effet,  l'induration,  l'ossi- 
fication des  coronaires  avec  leur  rétrécissement,  ce  qui  est  tout  différent  au  point 
de  vue  de  la  genèse  de  l'angor;  les  coi'onaires  ossifiées  peuvent  conserver  un 
calibre  normal,  ou  tout  au  moins  suffisant,  parfois  même  elles  sont  dilatées  :  or, 
c'est  la  sténose  seule  qui  entraîne  la  crise  d'angor.  Dans  d'autres  faits  (Bla- 
chez,  Rondeau),  il  s'agit  de  malades  alités,  immobilisés  par  une  maladie  grave  : 
en  pareil  cas,  le  débit  des  coronaires,  môme  rétrécies,  peut  demeurer  suffisant 
pour  un  travail  myocardiaque  forcément  restreint.  Les  faits,  signalés  par  Aus- 
cher  et  PillietC),  d'athérome  oblitérant  des  coronaires  chez  des  vieillards 
infirmes  de  l'hospice  d'Ivry,  sans  accès  d'angor,  sont  peut-être  passibles  d'une 
interprétation  analogue  :  la  sténose  coronaire  est,  en  effet,  la  cause  prédispo- 
sante, mais  le  surcroît  de  travail  imposé  au  myocarde  est  nécessaire  pour  dé- 
terminer le  syndrome  angineux.  Enfin,  il  faut  tenir  un  certain  compte,  lors  du 
rétrécissement  de  l'une  des  coronaires,  de  l'état  de  dilatation  et  de  suppléance 
possible  de  sa  congénère,  de  même  que  de  l'existence  relativement  fréquente 
(dans  un  quart  des  cas)  de  coronaires  supplémentaires  signalée  par  Tapret 
et  par  BudorC). 

Il  n'est  pas  inutile,  d'ailleui's,  de  faire  remarquer  que  le  rétrécissement  doit 

(')  Tripier,  Arch.  gén.  de  médecine,  1869. 

(2)  Wilde,  Assoc.  méd.  Brit.,  sept.  1891. 

(^)  Bochefontaine  et  Roussy,  Acad.  des  sciences,  1881. 

(')  G.  SÉE,  Traité  des  malad.  du  cœur,  1889,  p.  354. 

(5)  Potain,  Cliniq.  inédites  de  l'hop.  Necker,  1886. 

(C)  AuscHER,  Pilliet,  Soc.  anat.,  octobre  1891. 

(')  BuDOK,  Thèse  de  Paris,  1888.  • 
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porter  sur  l'origine  ou  sur  le  tronc  même  des  coronaires  pour  enlraîncr  la  pro- 
duction des  pliénomènes  d'angor  par  ischémie  totale;  1  ischémie  partielle,  par 
obturation  de  quelques  branches  artérielles,  n'a  pas  cette  iiilluence;  nous 
avons  vu  qu'elle  est  la  cause  de  lésions  myocardiques  localisées  ou  dissémi- 
nées. Tout  récemment  encore,  Lancereaux(')  a  montré  que  les  conséquences 
sur  le  cœur  du  rétrécissement  ou  de  l'ohllh-ration  des  troncs  coronaires  sont 
fort  différentes  :  au  rétrécissement  correspondent  des  crises  cardiaques  doulou- 
reuses «  désignées  à  tort  sous  le  nom  d'angine  de  poitrine  »,  à  l'oblitération 
succèdent  la  myomalacie  circonscrite  et  la  rupture  du  cœur.  Il  compare,  d'ail- 
leurs, très  justement  ces  effets  de  l'artério-sclérose  coronaire  à  ceux  des  lésions 
similaires  des  artères  cérébrales  :  crises  de  vertiges  et  attaques  apoplectiformes 
ordinairement  passagères,  dans  le  rétrécissement  des  troncs;  foyers  de  ramol- 
lissement, dans  leur  oblitération  tolale.  C'est  donc  un  argument  de  plus  en 
faveur  de  l'origine  artérielle  du  syndrome  angineux;  seulement  Lancereaux, 
partisan  déclaré  de  la  théorie  nerveuse  de  l'angine  de  poitrine,  voit  dans  cette 
forme  des  accidents  un  type  de  pseudo-angor  :  opinion  inverse  de  celle  que 
professent  Potain,  G.  Sée,  II.  Iluchard  et  les  adeptes  de  la  théorie  artérielle. 

On  a,  d'autre  part,  opposé  à  la  théorie  artérielle  les  faits  où  se  sont  produits 
des  phénomènes  d'angor  pectoris,  sans  que  l'on  ait  rencontré  à  l'autopsie  de 
lésions  dos  coronaires;  mais,  pour  quelques-uns  d'entre  eux,  on  peut  invoquer 
avec  Kreysig  et  H.  Huchai'd  l'ischémie  fonctiunnelle  du  myocarde  résultant 
d'un  spasme  des  coronaires;  ce  spasme  se  produirait  en  particulier  chez  les 
névropathes  et  surtout  chez  les  tabagiques  intoxiqués  par  la  nicotine  (G.  Sée, 
Huchard);  il  aurait  parfois  pour  point  de  départ,  d'après  H.  Huchard,  l'irrita- 
tion de  filets  nerveux  au  niveau  d'une  plaque  d'aortile  distante  de  l'orifice  des 
coronaires. 

Si  le  spasme  artériel,  essentiellement  transitoire,  ne  saurait  bénéficier  du 
contrôle  nécroscopique,  du  moins  l'action  vaso-constrictive  de  la  nicotine 
a-t-elle  été  mise  en  évidence  par  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  et  plus 
récemment  encore  démontrée  par  Bach  et  Oser(^).  C'est  un  argument  de  valeur 
à  l'appui  du  spasme  artériel  de  l'angor  tabagique. 

Cette  variété  d'angor  par  ischémie  fonctionnelle,  bien  qu'appartenant  à  l'an- 
gine vraie  par  son  mécanisme,  comporte  néanmoins  une  gravité  Ijien  moindre, 
et  cette  bénignité  relative,  de  même  que  certaines  particularités  de  ses  allures 
cliniques,  semblent  la  rapprocher  des  pseudo-angines  (Huchard),  ou  des  cardia- 
calgies  (G.  Sée),  et  en  faire  une  forme  de  transition. 

Quant  aux  autres  faits  d'angor  sans  lésions  coronaires  où  l'hypothèse  du 
spasme  artériel  ne  saurait  être  invoquée,  et  dans  lesquels  la  précision  des  ren- 
seignements cliniques  ne  peut  laisser  de  doute  sur  la  réalité  de  véritables  acci- 
dents ang'ineux,  ils  ne  démontrent  qu'une  chose,  c'est  précisément  que  l'an- 
gine de  poitrine  est  un  syndrome  et  (jue  toute  théorie  exclusive  est  entach(>e 
d'erreur  (Potain). 

En  regard  delà  théorie  artérielle  a  été  formulée  la  Uu'orie  nerveuse  (.[ni 
dans  une  altération  organique  ou  fonctionnelle  du  plexus  cardiacjuc  la  cause 
prochaine  de  l'angine  de  poitrine. 

(')  Lancereaux,  Los  cnrdiopalliics  ;n  léricll('s  :  Didlrl.  nuklie..  juin  IRO^. 
(-)  Bach  et  Oser,  Slri<-I;cr"s  mcd.  Jalirh.,  187'J.  —  Wiot.  med.  Jahrb.,  I.S7'2. 
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Dès  1855,  Gintrac  (')  (de  Bordeaux)  avait  admis  que  la  douleur  et  les  phéno- 
mènes de  l'angor  étaient  produits  par  l'extension  aux  plexus  cardiaques  de 
l'inflammation  constatée  au  niveau  de  l'aorte;  cette  opinion,  adoptée  l'année 
suivante  par  Corrigan,  a  été  également  soutenue  par  Lartigue  (^),  qui  invoque 
tantôt  la  névralgie  consécutive  au  tiraillement  des  extrémités  nerveuses,  plus 
souvent  leur  participation  au  processus  phlegmasique  des  tuniques  de  l'aorte. 

Mais  c'est  surtout  Lancereaux  (^)  qui  a  contribué  à  fonder  la  théorie  ner- 
veuse en  lui  donnant  la  sanction  anatomo-pathologique  :  dans  deux  cas,  il  mit 
en  évidence  les  lésions  de  névrite  cardiaque  par  propagation  de  l'inflammation 
de  l'aorte,  et  la  thèse  de  Loupias  (''),  inspirée  par  lui,  établit  le  rôle  de  cette 
névrite  dans  la  pathogénie  de  l'angor. 

Cette  interprétation  a  été  adoptée,  et  brillamment  défendue,  par  Peter  (^), 
qui  publia  deux  cas  nouveaux  de  névrite  cardiaque  accompagnée  d'angor,  et 
résultant  de  la  propagation  aux  plexus  d'une  aorlile  avec  péricardite.  Il  montra 
l'extension  de  la  névrite  aux  rameaux  du  phrénique  et  donna  ainsi  l'explica- 
tion des  phénomènes  d'angoisse  respiratoire  par  tétanisation  du  diaphragme, 
et  des  douleurs  constrictives  à  la  base  de  la  poitrine  et  au  cou;  c'est  encore 
par  la  transmission  suivant  la  voie  du  phrénique  et  de  ses  anastomoses  cer- 
vico-brachiales  qu'il  interpréta  les  douleurs  irradiées  du  membre  supérieur. 

Tantôt  il  s'agit  d'une  névrite  chronique  engendrée  par  l'aortite,  l'artério- 
sclérose, les  plaques  d'athérome,  les  lésions  chroniques  du  péricarde,  ou  les 
tumeui-s  du  médiastin.  Les  obsei'vations  de  Haddon(''),  Heine  ('),  Baréty(^), 
ont  en  effet  montré  le  phrénique  ou  le  pneumogastrique  comprimés  et  enflam- 
més par  des  tumeurs  ou  des  ganglions  dégénérés;  l'anévrysme  de  la  crosse 
aortique  a  été  mis  en  cause  dans  une  observation  de  BazyC)  :  peut-être,  d'ail- 
leurs, tous  ces  faits  ne  sont-ils  pas  absolument  probants.  Tantôt  c'est  une 
névrite  aiguë  symptomatique  d'une  aorlite  aiguë  ou  d'une  poussée  aiguë 
survenant  au  cours  de  l'artérite  chronique,  ou  encore  d'une  péricardite  inté- 
ressant le  cul-de-sac  supérieur  de  la  séreuse  et  propagée  de  là  aux  plexus 
nerveux  et  aux  phréniques.  Tantôt  ezifin,  on  doit  invoquer,  avec  Peter  et 
Viguier  ('"),  la  fluxion  primitive  rhumatismale  des  nerfs  cardiaques  :  c'est 
l'angine  de  poitrine  rhumatismale  plus  complètement  étudiée  par  Martinet  ("). 
En  pareil  cas,  la  localisation  du  rhumatisme  sur  les  plexus  cardiaques  peut  se 
traduire  par  la  phlegrnasie  et  donner  lieu  à  l'angor  névritique,  forme  grave, 
angine  dont  on  meurt;  mais  plus  souvent  elle  se  manifeste  suivant  le  mode 
hyperhémique,  et  les  accidents  angineux  prennent  alors  le  type  ébauché  dont 
la  guérison  paraît  être  la  l'ègle  (Martinet). 

La  névrite,  d'ailleurs,  ne  saurait  être  invoquée  dans  tous  les  cas,  et  bien 

(*)  GiPs'TRAC,  Joiirn.  de  la  Sûc.  méd.  de  Bordeaux ,  1855. 

(-)  Lartigue,  De  l'angine  de  poitrine,  1838. 

(^)  Lancereaux,  Soc.  de  bioloyie,  1864. 

('')  LouriAS,  Tiièse  de  Paris,  1865. 

(■')  Peter,  Lerons  déclin.  ?nedîc.,  1875. 

(^)  Haddon,  È'dimb.  med.  Journ.,  1870. 

(')  Heine,  cité  par  Guttmann,  in  Anat.  und  phi/s.  med.  f.  klin.  Med.  Berlin,  1875. 

(S)  Baréty,  Thèse  de  Paris,  1874. 

(9)  Bazy,  Bull,  de  la  Soc.cliniq..  1878. 

Viguier.  77ièse  de  Paris,  1875. 
(")  A.  Martinet,  77i('.>îe  de  Paris,  1884. 
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souvent,  à  l'aulopsie,  les  recherches  les  plus  minutieuses  n'ont  pu  la  mettre  en 
évidence  :  on  admet  alors  qu'il  s'agit  d'un  trouble  fonctionnel,  d'une  névralgie 
cardiaque  dont  l'origine  peut  être  rapportée  tantôt  à  une  névrose,  tantôt  à 
une  excitation  réflexe  partant  soit  de  la  périphérie  (névralgie  ou  trauma  des 
nerfs  du  bras  gauche  :  Caizergues,  Capelle,  Cahen,  Potain).  soit  d'un  viscère 
abdominal  (utérus  ;  Armaingaud;  estomac,  foie  :  Potain,  Barié),  soit  du 
myocarde  lui-même,  dans  l'ectasie  cardiaijue  aiguë  ou  la  dégénérescence 
graisseuse  (Stokes,  Qiiain,  Grainger-Stewart). 

Cette  forme  névralgique,  ordinairement  atténuée,  bénigne,  de  l'angor  pec- 
toris  semble  ne  donner  lieu  qu'à  de  faillies  (hvergences  d'opinion,  et  sa  patho- 
génie paraît  être  acceptée  par  le  plus  grand  nombre,  quelle  (jue  soit  d'ailleurs 
l'étiquette  qu'on  lui  impose  :  angor  ébauchée,  pseudo-angine  de  poitrine,  cr-i"- 
diacalgie,  etc.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  forme  névritique  grave,  dont 
la  réalité  est  même  contestée  par  certains  partisans  de  la  théorie  artérielle. 

En  un  mot,  ceux-ci  voient  dans  les  lésions  de  l'aorte  et  des  coronaires  la 
cause  immi^diate  de  l'ischémie  cardiaque  et,  par  suite,  de  l'accès  d'angine  de 
poitrine;  leurs  adversaires  reconnaissent,  à  coup  sûr,  la  fréquence  et  l'impor- 
tance des  lésions  aortiques  et  péricardiques,  mais  les  considèrent  comme 
l'origine  directe  de  la  névrite  cardiaque  ou  phrénique  et  rapportent  à  celle-ci 
la  pathogénie  de  l'angor.  Pas  d'angine  de  poitrine  véritable,  po»r  les  premiers, 
sans  la  sténose  coronaire  et  l'ischémie  myocardique;  des  angines  fausses,  des 
formes  atténuées  du  syndrome,  des  cardiacalgies  dans  les  altérations  orga- 
niques ou  les  troubles  fonctionnels  d'origine  diverse  des  plexus  cardiaques; 
une  forme  intermédiaire  relevant  de  l'anémie  du  myocarde  par  sténose  arté- 
rielle spasmodique.  Pour  les  seconds,  pas  d'angine  de  poitrine  sans  lésion 
matérielle  ou  perturbation  fonctionnelle  des  plexus  nerveux  :  forme  grave  dans 
la  névrite,  qui  souvent,  mais  non  toujours,  procède  des  altérations  cardio- 
aortiques;  forme  atténuée  dans  la  névralgie  ;  foi'me  intermédiaire  dans  l'hyper- 
hémie  primitive  rhumatismale  ou  goutteuse  des  nerfs  cardiaques. 

On  ne  saurait  nier  l'existence  de  la  névrite  cardiaque  en  présence  des  faits 
publiés  par  Lancereaux  et  Peter,  mais  on  a  contesté  l'importance  qui  lui  a  été 
attribuée  :  à  cette  névrite  appartiendraient  seulement  les  douleurs  rétro-ster- 
nales  pseudo-angineuses,  la  dyspnée,  phénomènes  accessoires  accompagnant 
|)arl'ois  les  accès  d'angor  ou  mieux  encore  ])ersistant  dans  l'intervalle  des  crises. 
La  névrite  cardiaque,  a  dit  H.  Huchard,  ajoute  «luelque  chose  à  la  sympto- 
matologie  de  l'angine  de  poitrine,  mais  elle  ne  la  constitue  pas.  Il  est  vrai  que 
Lancereaux  attribue,  au  contraire,  ces  troubles  intercalaires  aux  lésions  arté- 
rielles et  myocardiques  de  l'artério-sclérose  coronaire  et  voit  dans  leur  absence 
un  argument  en  faveur  de  l'angor  d'origine  nerveuse  ('). 

Mais,  d'autre  part,  si  les  autopsies  dans  lesquelles  le  rétrécissement  des 
coronaires  a  été  constaté  chez  des  sujets  ayant  succombé  à  l'angine  de  poi- 
trine sont  assez  nombreuses  (on  en  trouve  rapportées  33  dans  le  mémoire  de 
Iluchard),  par  contre  celles  qui  ont  révélé,  dans  les  mêmes  conditions,  l'exis- 
tence de  la  névrite  cardiaque  sont  rares  (six  dans  le  même  ouvrage)  et  prêtent 
à  la  discussion.  En  effet,  tantôt  le  rétrécissement  ou  des  altérations  diverses 


(')  Lancereaux,  Loc.  rii. 

TliAITÉ  DE  MÉDECINE.  —  V. 


21 


322  TROUBLES  FONCTIONNELS  ET  NÉVROSES  CARDIAQUES. 

des  coronaires  s'y  trouvent  mentionnés  en  môme  temps  que  la  lésion  de 
névrite;  tantôt  l'examen  de  ces  artères  a  été  passé  sous  silence;  tantôt,  comme 
dans  l'observation  de  Ch.  Leroux  ('),  les  coronaires  étaient  normales,  mais  le 
pneumogastrique,  bien  que  comprimé,  n'offrait  pas  de  lésions  phlegmasiques. 

Le  différend  ne  saurait  être  tranché  que  par  des  observations  nouvelles 
plaçant,  en  regard  d'une  description  clinique  suffisamment  précise,  les  résultats 
d'un  examen  nécroscopique  complet  et  de  recherches  histologiques  minu- 
tieuses. 

Quant  au  mécanisme  de  l'angine  de  poitrine  par  perturbation  fonction- 
nelle du  pneumogastrique  et  des  plexus  cardiaques  chez  les  neurasthéniques, 
dans  les  névroses,  ou  sous  l'action  d'un  réflexe  à  point  de  départ  variable,  il 
est  à  coup  sûr  plus  facile  à  comprendre  et  donne  lieu  à  de  moindres  contro- 
verses —  peut-être,  d'ailleurs,  parce  que  le  cadre  est  plus  élastique  et  laisse 
plus  de  place  à  l'interprétation  ou  à  l'hypothèse. 

On  a  cependant  invoqué,  suivant  les  cas,  tantôt  la  névralgie  ou  l'hyperes- 
thésie  périphérique  du  plexus,  tantôt  l'excitation  réflexe,  tantôt  cette  associa- 
tion des  phénomènes  morbides  dans  les  diverses  branches  de  la  dixième 
paire  que  H.Huchard  a  étudiée  sous  le  nom  àe  synergies  morbides  du  pneumo- 
gastrique; tantôt  enfin  l'origine  centrale,  indiquée  par  Romberg,  puis 
admise  par  Uichter,  Trousseau,  Cordes,  Anstie,  Allen  Sturge.  L'interprétation 
d'Anstie(-)  se  rapproche  fort,  d'ailleurs,  de  celle  des  synergies  du  pneumogas- 
trique, seulement  l'auteur  anglais  voit  dans  une  affection  des  noyaux  bul- 
baires du  nerf  vague  la  cause  des  relations  qu'il  établit  entre  l'asthme,  la 
gastralgie  et  l'angine  de  poitrine;  Brissaud  (''),  dans  un  récent  mémoire  où 
il  soutient  la  môme  opinion,  invoque  en  outre  l'angoisse  laryngée  comme 
témoignage  de  l'étroite  parenté  qui  unit  l'asthme  et  l'angor  pectoris. 

Nous  aurons,  d'ailleurs,  occasion  de  voir  par  la  suite  que,  chez  un  môme 
sujet,  plusieurs  des  modes  pathogéniques  peuvent  s'associer  ou  se  succéder 
dans  l'évolution  des  manifestations  angineuses,  et  que,  d'autre  part,  une  même 
cause  peut  déterminer  les  accès  par  des  mécanismes  différents. 

Anatomie  pathologique. — -Il  n'est  pas,  à  proprement  parler,  d'ana- 
tomie  pathologique  du  syndrome  angineux ,  et  les  lésions  qui  peuvent  lui 
donner  naissance  ont  été  suffisamment  indiquées  dans  le  paragraphe  précé- 
dent. 

Rappelons  cependant  quelques  points  particuliers  que  nous  avons  dû  passer 
sous  silence  jusqu'ici. 

Le  rétrécissement  des  artères  coronaii'es  a  été  observé  comme  conséquence 
de  l'aortite  subaiguë  ou  chronique,  avec  ou  sans  dilatation  du  vaisseau  et  insuf- 
fisance des  sigmoïdes  ;  il  s'est  montré  comme  cas  particulier  de  plaques 
d'athérome  plus  ou  moins  nombreuses  et  disséminées  ;  enfin,  il  est  fréquem- 
ment le  résultat  de  l'artérite,  de  l'artério-sclérose,  avec  ou  sans  athérome,  des 
coronaires  elles-mêmes.  Mais  il  est  bon  de  signaler,  à  côté  de  ces  faits,  la  pos- 
sibilité du  rétrécissement  pour  ainsi  dire  schématique  de  l'ouverture  des  coro- 
naires, réalisant  la  lésion  type,  d'autant  plus  démonstrative  qu'elle  est  moins 

(')  Ch.  Leroux,  Ballet.  Soc.  Anat.,  1878. 
(-)  Anstie,  Brit.  med.  Journ.,  vol.  IL  187L 
P)  En.  Brissaud,  Tribune  onédic.,  1890. 


ANGINE  I)K  POITRINE 


323 


complexe  :  ici  est,  par  exemple,  le  cas  recueilli  par  Polain,  alors  qu'il  rempla- 
rail  Roslan  à  l'Ilôlel-Dieu,  et  dans  le(|UiM,  chez  un  homme  mort  d'angine  de 
poitriii»\  on  ne  trouvait  ipie  deux  petites  plaques  d'aorlile  exactement  locali- 
sées à  l'orifice  des  deux  coronaires,  notablement  rétréci  de  ce  l'ait. 

Quoi  ([u'il  en  soit,  qu'il  s'agisse  d'aortite,  d'athérome,  d'arlério-sclérose,  de 
symphyse  péricardique,  d'altérations  du  myocarde,  etc.,  on  ne  devra  conclure 
à  l'absence  du  rétrécissement  coronaire  qu'après  avoir  examiné  avec  soin  le 
tronc  de  ces  artères,  non  seulement  à  son  origine,  mais  sur  la  plus  grande 
partie  de  son  trajet.  On  devra,  d'ailleurs,  noter  l'existence  de  coronaires  supplé- 
mentaires dans  les  cas  où  il  s'en  rencontrera. 

Quant  aux  lésions  du  plexus  nerveux,  elles  ont  été  décrites  par  Lancereaux 
comme  résultant  de  la  propagation  de  l'inflammation  des  tuniques  de  l'aorte 
au  plexus  dont  quelques  filets  se  trouvent  compris  dans  une  sorte  de  gangue 
appliipiée  à  la  partie  externe  du  vaisseau.  Entre  les  éléments  tubuleux  qu'ils 
com|)riment,  on  voit  au  microscope  de  nombreux  amas  de  noyaux  ronds: 
la  portion  médullaii^e  des  tubes  nerveux  se  montre  grisâtre  et  grenue.  Dans 
les  observations  de  Peter,  môme  gangue  conjonctive,  môme  prolifération  de 
noyaux,  môme  altération  de  la  myéline,  et,  par  places,  vacuité  de  la  gaine  par 
étranglement  et  compression. 

Telle  est  la  névrite  par  propagation  ;  si  elle  est  plus  rare  et  n'a  pu  i)arfois 
être  constatée  dans  des  cas  d'aortite  même  étendue,  elle  devra  néanmoins  èli-e 
toujours  recherchée  avec  soin,  et  l'examen  histologique  du  plexus  cardiaque 
s'impose  dans  tous  les  cas  si  l'on  veut  lixer  la  valeur  palh(jgénique  de  celte 
lésion. 

Nous  n'avons  pas  à  parler  ici  des  altérations  des  organes  éloignés  (estomac, 
l'oie,  utérus...),  pouvant  servir  de  point  de  départ  à  l'angor  réflexe. 

Étiologie.  —  Sous  le  rapport  ctiologique,  ijui  permet  la  constitution  de 
groupes  (Ml  relation  directe  avec  la  cause  du  syndrome,  on  a  proposé  des  clas- 
sifications multiples,  mais  dilTérantau  fond  assez  peu  les  unes  des  autres.  Nous 
;idopl(>rons,  avec  H.  Huchard,  les  divisions  suivantes  : 

Aiigin(^s  de  poitrine  :  1"  organiciues,  2"  nerveuses,  5"  réflexes,  -i"  diathésiques, 
5"  toxi(iues. 

1"  Anijines  de  poitrine  orf/ani)jues.  —  La  cause  la  plus  fréquente  et  la  mieux 
établie  consiste  dans  le  rétrécissement  des  artères  coronaires.  Celui-ci  est  le 
résultat,  tantôt  de  laortite  aiguë  (Léger)  ou  chronique,  de  l'athérome  de 
l'aorte,  amenant  la  déformation  et  la  sténose  des  orifices  des  artères  coi'onai- 
res,  tantôt  de  l'athérome  ou  de  l'artério-sclérose  du  tronc  des  coronaires  elles- 
mêmes.  La  lésion  artéi-ielle  reconnaît  pour  origine  l'alcoolisme,  la  goutte,  l'ar- 
thritisnie,  la  syphilis,  quelquefois  le  saturnisme,  toutes  causes  propres  à  l'âge 
adulte  et  plus  communes  chez  l'homme  :  d'où  l'extrême  rareté  de  cette  forme 
(l'angor  avant  vingt-cin(i  ans,  et,  comme  l'ont  montré  Lussana,  Forbes,  Lar- 
tigue,  sa  prédilection  pour  le  sexe  masculin.  L'hérédité,  admise  par  nombre 
d'auteurs  (Hamillon,  Macbride,  Grisolle,  etc.),  est  représentée  par  la  prédispo- 
sition héréditaire  aux  diathèses  ([ui  engendrent  l'artério-sclérose  :  c'est  l'aor- 
tismc  héréditaire  (Huchard). 

Les  lésions  valvulaires  a()rti(pies,  invo(iué(»s  parfois  comme  cause,  ne  repré- 
sentent en  réalité  qu'une  lésion  concomitante  de  la  sténose  coronaire,  manifes- 
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talion,  comme  elle,  d'un  processus  morbide  identique.  Cependant  G.  Sée  veut 
y  voir  la  cause  possible  d'un  trouble  circulatoire  et  d'une  ischémie  fonctionnelle 
du  myocarde. 

Nous  avons  vu  que  celte  ischémie  fonctionnelle  peut  dépendre  de  l'intoxi- 
cation nicotique;  peut-être,  d'ailleurs,  doil-on  penser,  avec  H.  Huchard,  que  le 
tabagisme,  dans  certains  cas,  agit  en  déterminant  à  la  longue  l'artério-sclérose 
et  la  sténose  coronaire  organique. 

Sans  revenir  sur  le  mécanisme  de  cette  forme  d'angor,  rappelons  que  la 
cause  déterminante  de  l'accès  consiste  dans  tout  efTorl,  toute  impression  mo- 
rale capable  d'augmenter  le  travail  du  myocarde  et  d'entraîner  sa  «  claudica- 
tion intermittente  ».  La  course,  la  marche  rapide,  surtout  contre  le  vent,  et 
plus  encore  par  un  temps  froid,  l'ascension  d'un  escalier,  un  effort  musculaire 
principalement  des  bras,  le  coït,  la  défécation,  etc.,  ont  pu  faire  naître  les 
crises  ;  il  en  est  de  même  de  la  colère,  d  une  peur  subite,  d'une  émotion  vio- 
lente, et  même  d  une  douleur  vive,  ou  de  l'ingestion  des  aliments,  surtout  si 
elle  détermine  des  troubles  digestifs.  Sans  doute,  dans  ces  deux  derniers  cas, 
s'ajoutent  des  phénomènes  nerveux  réflexes  qui  jouent  un  rôle  adjuvant  plus 
ou  moins  marqué. 

Bien  plus  rare  se  montre  la  névrite  cardiaque,  presque  toujours  accompa- 
gnée, lorsqu'elle  existe,  des  altérations  aortiques  et  coronaires  ;  cependant  elle 
paraît  avoir  servi  de  cause  directe  à  l'angor  dans  quelques  cas  de  péricardite. 
d'anévrysme  aortique  sans  relations  avec  les  coronaires,  de  phlegmasies  ou  de 
tumeurs  du  médiastin. 

Quant  aux  dégénérescences  du  myocarde,  à  la  dilatation  cardiaque,  lors- 
qu'elles ne  constituent  pas  des  lésions  secondaires  aux  troubles  de  la  nutrition 
du  myocarde,  ou  même  des  lésions  simplement  coïncidentes,  elles  jouent  un 
rôle  tout  différent  de  celui  des  causes  qui  précèdent.  Nous  y  reviendrons  à 
propos  des  angines  d'origine  réflexe. 

Ajoutons  que  parmi  les  causes  prédisposantes  de  l'angine  de  poitrine,  peut- 
être  par  l'intermédiaire  de  la  goutte  ou  de  l'arthitrisme,  on  a  signalé  (Leflaive) 
les  professions  libérales:  prêtres,  médecins,  avocats,  écrivains,  etc.,  semblent 
payer  un  plus  lourd  tribut  à  la  mort  subite  de  l'angor  que  les  manœuvres  ou 
les  paysans. 

'2"  A)iyines  de  poitrine  nerveuses.  —  C'est  la  forme  ordinairement  légère,  ou 
du  moins  bénigne,  qui  a  pour  cause  une  névrose,  ou  quelque  affection  des 
centres  nerveux. 

Elle  a  été  signalée,  dès  1812,  dans  ïliystérie  par  Millot,  et  depuis  cette 
époque  par  de  nombreux  observateurs.  Bouchut,  Charcot,  Marie.  Bern- 
heim.  Liégeois  ('),  Hurd  (-),  H.  Huchard,  Landouzy,  Byrom-Bramwell  (;').  etc.: 
l  angor  hystérique  a  été  étudié  récemment  par  Leclerc  dans  un  travail 
d'ensemble  ('). 

On  l'obsei've  encore  dans  la  neurastlténie;  dans  la  névropathie  cérébro- 
cardiaque  de  Krishaber,  qui  a  signalé  Tangine  de  poitrine  parmi  les  accidents 

(')  Liégeois,  Rev.  mcd.  de  VEst,  188-2-8Ô. 

(2)  Hurd,  The  Xeiv-York  med.  Record, 

(^)  Byrom-Bramwell,  Diseases  of  Heart  and  tlioracic  Aorta:  Édimb.,  1886. 

(■')  Le  Clerc,  Thèse  de  Paris,  1887. 
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possibles  de  cette  névrose  (');  dans  la  inaladie  iJe  Ba>^e(Jou\  où  elle  a 
été  mentionnée  par  Trousseau,  et  observée  depuis  lors  par  Liégeois  et  par 
Marie  (-). 

Dans  ïépilcpsie,  Trousseau  la  considérait  comme  une  manifeslation  de  la 
l'orme  larvée  de  la  névrose,  une  modalité  de  Tépilepsie  hypercsthésicjue  ;  cette 
opinion  n'est  pas,  du  reste,  acceptée  par  tous  les  auteurs,  les  uns  admettant 
que  l'angor  trouve  dans  l'épilepsie  une  cause  délerminanle  mais  n'en  est  pas 
une  manil'estation  directe,  les  autres  la  rapportant  non  à  l'épilepsie  mais  à  des 
altérations  organiques  d'où  dépendent  également  des  accès  convulsifs  épilepti- 
formes. 

Cetle  variété  d'angor,  signalée  par  Landois  dans  la  névrose  vaso-motrice,  a 
été  étudiée  en  Allemagne  par  Nothnagel,  Eulenburg,  KichwaUl,  et  bien  décrite 
par  Rosenthal;  mais  si,  pour  ces  auteurs,  le  sj)asme  vaso-moteur  périphéri({uc 
est  l'élément  initial,  il  ne  serait  pour  Grasset  (")  que  la  conséquence  de  l'irra- 
diation sur  l'ensemble  du  lerritoin!  du  sympathique  de  la  névralgie  du  plexus 
cardiacjue  (|ui  constitue  essentiellement  l'angine  de  poitrine. 

Dans  Wda.rw  iocomolrice,  les  observations  d'angine  depoili'ine  semblent  com- 
porter, comme  l'a  montré  II.  Iluchard,  deux  interprétations:  tantôt  il  s'agit 
d'erreurs  de  diagnostic,  et  l'on  a  décrit  sous  le  nom  d'angor  pectoris  des  acci- 
dents douloureux  tlioraciques  qui  n'ont  qu'une  ressemblance  plus  ou  moins 
éloignc'e  avec  la  crise  d'angor  :  l'analyse  minutieuse  du  syndrome  permettra 
d'éviter  cetle  confusion;  tantôt  on  a  all'aire  à  l'angine  de  poitrine  par  ischémie 
du  myocarde,  résultant  des  lésions  cardio-aortiques  dont  la  grande  fn'quencc 
au  cours  de  l'alaxie  a  été  mise  en  lumière  par  0.  Berger  et  Rosenbach,  CirasscL 
Letulle,  Raymond. 

La  constatation  d'une  névrose  suifit-elle,  en  pareil  cas,  pour  permetire  d'al'- 
firmer  l'angor  névrosique,  et  rendre  incontestable  sa  pathogénie?  en  aucune 
façon;  et  l'on  doit  penser,  par  exemple,  que  plus  d'une  fois  les  accidenis  angi- 
neux  observés  chez  un  neurasthénique,  un  hypocondriaque,  ou  au  cours  de 
la  maladie  de  Basedow,  relevaient  de  troubles  gastro-intestinaux  (angines 
réflexes),  ou  de  manifestations  directes  de  la  diathèse  arthritique,  si  fr(>quem- 
ment  associée  à  la  névropathie  (angines  diathésiques)  :  une  angine  ç//cz  une 
hystérique  n'est  pas  forcément  une  angine  de  nature  hystérique.  Par  contre, 
Landouzy  a  montré  l'apparition  possible  d'une  angine  manifestement  névro- 
sique chez  un  sujet  porleur  d'altérations  de  l'aorte. 

La  fréquence  de  cette  variété  d'angor  est  plus  grande  chez  la  femme,  par 
suite  de  sa  prédisposition  plus  marquée  aux  diverses  manifestations  de  la 
névropathie. 

o"  Angines  de  poitrine  réflexes.  —  Le  point  de  départ  du  réflexe  est,  comme 
nous  l'avons  vu,  fort  variable.  C'est  ainsi  que  l'on  trouve  signalés,  dans  les 
observations  de  Capelle  et  de  Caizergues,  des  névromes  du  bras  gauche;  des 
névralgies,  des  traumatismes  du  bras  ou  du  thorax  dans  les  faits  de  C.ahen. 
Blackwall,  Jurine,  etc.  L'influence  prépondérante  des  lésions  nerveuses  du 
bras  gauche,  consécutives  parfois  à  l'amputation  du  membre,  a  d'ailleurs  v\é 

(')  KiiisiiADF.R,  De  la  névropalliiç  crréiird  caiMlijKnu',  187". 
(-)  Mahm;,  l'Iu'se  inaug.,  Paris.  1885. 

("')  GHAssiiT.  Tvitilé  des  ninlnd.  dii  ^ijsl.  nervcuj-.  \>S6. 
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mise  en  lumière  par  Potain  ('),  et  par  Lassègue  (-).  Dans  un  cas,  cité  par 
H.  Huchard,  les  accès  ont  été  provoqués  deux  fois,  chez  un  artério-scléreux, 
par  l'application  de  cautères  sur  le  côté  gauche  du  thorax. 

Les  excitations  des  nerfs  périphériques  ont  été  incriminées  par  Thurn  (•) 
chez  les  soldats  soumis  à  des  marches  forcées.  Peut-être,  d'ailleurs,  faut-il 
tenir  compte,  dans  les  cas  de  ce  genre,  du  surmenage  cardiaque,  du  taba- 
gisme, etc. 

Armaingaud  (*)  a  publié  deux  cas  d'angor  réflexe  d'origine  utérine  à  la  suite 
d'accouchements  récents. 

Dès  longtemps  les  affections  gastriques  (Heberden,  Parry),  la  dyspepsie 
(Beau),  l'hypertrophie  du  foie  (Brera,  Averardi),  diverses  maladies  des  viscères 
abdominaux  (Ullersperger),  étaient  considérées  comme  possédant  une  action 
pathogénique  manifeste  à  l'égard  des  accès  d'angine  de  poitrine  ;  le  mécanisme 
de  cette  variété  d'angor  a  été  nettement  établi  par  Potain  et  Barié  ('),  qui  ont 
montré  le  retentissement  sur  le  cœur,  par  l'intermédiaire  du  pneumogas- 
trique et  du  sympathique,  d'un  certain  nombre  d'affections  gastro-intestinales 
ou  hépatiques.  Il  s'agit,  en  pareil  cas  (voy.  Dilatation  cardiaque,  p.  85) 
d'un  spasme  réflexe  des  vaisseaux  pulmonaires  amenant  l'augmentation 
de  tension  dans  l  artère  pulmonaire  et  la  dilatation  rapide  du  cœur  droit. 
Pour  peu  que  la  cause  première  persiste,  «  cet  état  de  souffrance  ne  tarde 
pas  à  réagir  sur  le  cœur  gauche  lui-même  »  (Barié),  et  c'est  dans  cette 
distension  myocardique  que  paraît  résider  la  cause  prochaine  des  crises 
pseudo-angineuses. 

La  dilatation  cardiaque  rapide,  secondaire  à  l'excès  de  tension  artérielle,  a 
été  incriminée  récemment  (")  par  Lander  Brunton,  Mitchell  Bruce,  Douglas 
Powel;  mais  ici  le  mécanisme  est  tout  différent  et  l'on  est  en  droit  de  penser 
qu'il  s'agit  en  pareil  cas  de  lésions  d'artério-sclérose  cardiaque  dont  l'hyper- 
tension artérielle  est  une  manifestation  constante. 

Les  troubles  gastro-hépatiques  peuvent  encore  retentir  plus  directement  sur 
le  cœur,  et  l'on  est  autorisé  à  rapporter,  avec  H.  Huchard,  les  crises  angi- 
neuses  aux  synergies  morbides  du  pneumogastrique  :  l'irritation  des  filets 
gastro-hépatiques  du  vague  se  répercutant  dans  le  territoire  de  ses  rameaux 
cardiaques.  Il  est  bon  d'ajouter  que  le  rôle  du  grand  sympathique,  trop  né- 
gligé, d'après  Grasset  ('),  saurait  peut-être  donner  la  clef  d'un  certain  nombre 
des  phénomènes  observés  dans  des  cas  semblables. 

'5°  Angines  de  poitrine  diathésiques .  —  Ce  sont,  avant  tout,  les  angines  de 
poitrine,  du  rhumatisme,  de  la  goutte  et  du  diabète. 

Il  faut,  d'ailleurs,  faire  des  réserves  au  sujet  des  lésions  coronaires  qui  peu- 
vent exister  chez  les  goutteux,  les  rhumatisants  et  les  diabétiques  du  fait 
même  de  la  diathèse  arthritique  :  il  s'agit  en  pareil  cas  d'angor  par  ischémie 
cardiaque. 

(')  Potain,  Congrès  de  la  Rochelle,  1882. 

(-)  Lassègue,  Thèse  de  Paris,  1885. 

(')  Thurn,  Deutsch.  milit.  Zeitsch.,  1875. 

(■')  Armaingaud,  Paris,  1877. 

(■')  Barié,  Reu.  de  médec.,  1885.  - 

('')  Discussion  sur  l'angine  de  poitrine:  Soc.  niéd.  de  Lond.,  1891. 

(')  Grasset,  Loc.  cit. 
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Mais,  en  l'absence  de  toute  lésion  arlénelle,  on  observe  parfois  chez  des 
i^outleux  des  crises  angineusos  offrant  les  allures  cliniques  de  l'angine  de  poi- 
trine névralgique  (Potain),  et  qui  traduisent  la  localisation  directe  de  la  goutte 
sur  les  plexus  cardia(jues  (Grasset).  On  a  signalé,  en  pareil  cas,  l'alternance  des 
crises  d'angor  et  des  manifestations  goutteuses  (Lécorcbé). 

Les  recherches  de  Peler,  Viguier,  Letullc,  Martinet  ont  montré  que  le  rhu- 
matisme peut  se  localiser  sur  les  nerfs  du  cœur,  et  donner  lieu  à  l'angor 
riiumatismal.  L'impression  du  froid  sur  la  région  antérieure  du  thorax,  en 
particulier  chez  les  femmes  portant  des  corsages  décolletés,  a  été  signalée 
parfois  comme  la  cause  déterminante  des  accès. 

Le  diabète,  d'après  Vergely  ('),  serait  dans  certains  cas  une  cause  d'angine 
de  poitrine  ;  mais  il  seml)le  (pTcn  pai-eille  circonstance,  c'est  à  l  arthritisme  (|ue 
l'on  doit  rapporter  la  pathogénie  des  accidents,  lorsqu'ils  ne  relèvent  pas  direc- 
tement d'altérations  coronaires,  ou  de  troubles  dyspeptiques  (angor  rc-llexe). 
Chez  les  rhumatisants  et  les  goutteux,  on  devra  faire  également  la  jiart  dos 
désordres  gastriques  dans  la  pathogénie  d'un  certain  nombre  d'accès  d'angine 
de  poitrine. 

■4"  Angines  de  poitrine  to.riques.  —  Le  tabagisme  est  peut-être  la  seule 
cause  toxique  bien  démontrée  ;  elle  a  été  signalée  par  (iraves,  Beau, 
Eulenburg,  Decaisne,  Vallin,  et  nombre  d'observateurs.  Gelineau  a  rapporté 
le  fait  d'une  sorte  d'épidémie  d'angor  tabagique  observée  par  lui  à  bord  de 
Y  Embiiscaile. 

Les  marins  composant  l'équipage  de  ce  navire,  et  dont  li  furent  succes- 
sivement atteints,  présentaient  d'ailleurs  des  conditions  de  débilitalion  et 
de  surmenage  qui  sont  reconnues  comme  favorisant  l'action  toxicjue  de  la 
nicotine. 

Le  tabac  agit-il  en  déterminant  le  spasme  des  coronaires,  ou  produit-il  une 
excitation  des  plexus  nerveux  (Potain)?  Les  deux  modes  pathogéniques  sem- 
blent pouvoir  être  admis.  Dans  d'autres  cas,  il  paraît  n'avoir  qu'une  action 
indirecte  par  l'intermédiaire  des  troubles  dy.speptiques  si  communs  chez  les 
fumeurs.  D'après  IL  Huchard,  il  pourrait  même  amener  à  la  longue  des  altéra- 
tions de  sclérose  artérielle.  Ouoi  (pi'il  en  soit,  le  fait  même  de  l'angor  taba- 
gique ne  saurait  être  contestable. 

La  réalité  de  l'angine  de  poitrine  par  abus  du  thé.  du  café,  et  dans  l  intoxi- 
cation  oxy-carl>onée,  n'est  pas  jus(pi'ici  sulTisamment  éla])lie. 

Il  est  intéressant  de  signaler,  à  propos  des  trois  dernières  variétés  d  angine 
de  poitrine,  l'importance  de  l'hérédité  foiiciionnelle,  mise  en  lumière  par  Potain  : 
ce  mode  héréditaire  consiste  dans  la  prédisposition  toute  spéciale  aux  manifes- 
tations angineuses  des  individus  issus  de  j)arents  atteints  d'angor  pectoris 
par  lésions  artérielles.  Les  ascendants  i)araissent  avoir  transmis,  en  pareil 
cas,  non  pas  une  forme  particulière,  invariable,  de  l'angine  de  poitrine,  mais 
une  susceptibilité  spéciale  à  l'égard  du  syndrome,  celui-ci  pouvant  se  mani- 
fester, chez  leurs  descendants,  sous  une  forme  dilTérente.  Ce  serait  là,  d'ail- 
linirs,  un  cas  ])arliculier  d'une  loi  plus  générale. 

Symptomatologie.  —  Si  le  tableau  symptomalique  de   l'angine  de 

(')  Vergely,  Acad.  de  méd.  1881:  cl  Claz.  hebdom.,  1885. 
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poitrine  peut  présenter  quelques  variations  en  rapport  avec  le  mode  pathogé- 
nique  des  accès,  il  offre  cependant  dans  ses  traits  essentiels  une  constance  qui 
permet  d'en  donner  une  description  d'ensemble  :  c'est  la  crise  d'angor  typique, 
correspondant  à  la  maladie  de  Rougnon-IIéberden,  à  l'angine  vraie  par 
ischémie  cardiaque. 

Affection  essentiellement  paroxystique,  l'angine  de  poitrine  est  caractérisée 
par  des  accès  douloureux,  survenant  brusquement  au  milieu  d'un  état  de  santé 
normal  en  apparence,  et  séparés  par  des  intervalles  d'une  durée  variable, 
souvent  fort  longue. 

L'accès  éclate  d'ordinaire  d'une  façon  subite  à  l'occasion  d'un  effort,  d'une 
marche  rapide  contre  le  vent  ou  sur  un  terrain  ascendant,  d'un  mouvement 
violent  des  bras,  d'une  émotion  vive;  le  malade  est  saisi,  immobilisé  dans  la 
position  qu'il  occupait,  par  une  douleur  atroce  localisée  à  la  région  cardiaque 
vers  le  bord  gauche  ou  la  base  du  sternum  et  s'irradiant  vers  l'épaule  et  le  bras 
gauche,  douleur  accompagnée  d'une  sensation  d'angoisse  inexprimable,  terri- 
fiante. Il  éprouve  l'impression  d'une  mort  imminente,  d'une  «  pause  universelle 
des  opérations  de  la  nature  »  ;  sa  face  pâlit  et  ses  traits  expriment  la  souffrance 
et  l'effroi  qui  le  torturent.  Au  bout  d'un  temps  qui  varie  de  quelques  secondes 
à  quelques  minutes,  la  douleur  cesse  brusquement  et  presque  toujours  d'une 
façon  complète;  mais  cette  délivrance  physique  laisse  subsister  une  anxiété 
morale  pénible,  entretenue  par  la  crainte  du  retour  de  crises  semblables,  et  la 
conviction,  trop  légitime,  que  la  mort  serait  la  conséquence  fatale  d'un  accès 
tant  soit  peu  plus  intense  ou  plus  prolongé. 

La  douleur,  considérée  par  Jurine  comme  la  caractéristique  de  l'angine  de 
poitrine,  constitue  tout  au  moins,  pour  la  plupart  des  auteurs,  un  phénomène 
capital;  cependant  l'importance  de  ce  symptôme  paraît  avoir  été  exagérée,  si 
l'on  s'en  rapporte  à  certaines  observations  d'angine  fruste  (Bernheim)  dans 
lesquelles  la  douleur  fait  défaut  ou  se  montre  très  atténuée.  L'angoisse  serait, 
par  contre,  le  phénomène  essentiel,  prédominant  (syncopa  angens  :  Parry)  et 
semble,  dans  bon  nombre  de  cas,  l'emporter  de  beaucoup  en  importance  sur  la 
douleur.  «  Il  y  a  des  angines  de  poitrine  non  douloureuses,  il  n'y  en  a  pas  qui 
laissent  au  malade  sa  pleine  et  entière  sécurité  ».  (E.  Brissaud).  Cette  sensation 
d'angoisse  dans  l'angine  de  poitrine  ne  serait  pas  toujours,  d'après  Ed.  Bris- 
saud ('),  rapportée  par  les  malades  (abstraction  faite  de  la  douleur)  à  l'immi- 
nence d'une  syncope  circulatoire,  mais  d'une  syncope  respiratoire,  et  il  a  relaté 
des  faits  dans  lesquels,  alternant  ou  coexistant  avec  les  autres  phénomènes  de 
l'angor  pectoris,  s'est  montrée  de  l'angoisse  laryngée,  sans  spasme  glottique, 
ayant  amené  parfois  la  terminaison  fatale. 

L'angoisse  aurait  une  origine  centrale,  et  son  point  de  départ,  quelle  qu'en 
soit  du  reste  la  localisation  extériorisée,  devrait  être  cherché  dans  le  noyau 
d'origine  du  nerf  vague  (E.  Brissaud). 

Le  siège  de  la  douleur  dans  l'angine  de  poitrine  n'est  pas  absolument 
constant;  son  point  de  départ  et  son  foyer  maximum  sont,  d'ordinaire,  au  niveau 
de  la  région  moyenne  ou  du  bord  gauche  du  sternum  (sternalgic  de  Baumès)  ; 
Laënnec  l'a  vue  prédominer  dans  la  moitié  droite  du  thorax;  parfois  elle 


Ed.  Brissaud,  Angor  pecloiis  et  angoisse  laryngée:  Tribimc médicale,  18'J0. 
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semble  traverser  la  poitrine  d'arrière  en  avant  (Gelineau),  ou  dessiner  une 
ligne  transversale  réunissant  les  deux  mamelons  (Fothergill).  Elle  a  constam- 
ment un  caractère  constrictif,  angoissant  (M.  Raynaud),  et  a  été  comparée  à 
celle  que  j)roduirait  une  grilTe  de  fer  déchirant  la  poitrine,  un  étaii,  une  pince 
broyant  le  cœur,  un  garrot  écrasant  le  thorax,  etc.... 

La  douleur  reste  rarement  localisée  dans  son  foyer  initial;  plus  sou- 
vent elle  s'irradie  dans  des  directions  variables  :  d'ordinaire,  c'est  vers 
l'épaule  gauche  et  le  bras  du  même  côté,  tantôt  jus({u'au  coude,  tantôt 
jusqu'à  la  main,  en  suivant  constamment  le  bord  cubital  du  membre 
pour  aboutir  dans  les  deux  derniers  doigts.  Parfois,  elle  irradie  symétrique- 
ment dans  les  deux  épaules  et  même  dans  les  deux  bras,  mais  s'arrête 
alors  presque  toujours  au  niveau  des  coudes,  qui  semblent  broyés  par  un 
lien  circulaire.  Dans  (piebiucs  cas  exceptionnels,  l'irradiation  a  été  bornée 
au  bras  droit. 

On  a  noté  encore  la  propagation  aux  parties  latérales  du  cou,  à  la  mâchoire, 
surtout  à  gauche;  en  arrière,  entre  les  deux  épaules  ;  en  bas,  vers  l'hypogastre 
(Blackwall),  le  cordon  ou  le  testicule  (Laënnec,  Gelineau);  ou  encore  le  long 
du  trajet  du  phrénique  (Heine,  Peter,  Martinet). 

Ces  douleurs  irradiées  sont  en  général  moins  cruelles  que  celle  de  la  région 
cardio-thoracique  ;  parfois  même  elles  se  bornent  à  une  pénible  sensation  de 
consiriction  avec  engourdissement  et  fourmillements,  surtout  jxiui-  celles  qui 
atteignent  l'avant-bras  et  les  doigts. 

Chez  les  névropathes,  on  a  observé  des  sensations  nerveuses  associées,  telles 
(pie  la  l)oule  hystérique,  l'œsophagismc,  la  névralgie  intercostale,  l'hyperes- 
thésie  cutanée  de  la  région  antérieure  du  thorax  (Liégeois,  Rendu),  des  ma- 
melles chez  la  femme  (Laënnec)  ;  nous  verrons  que  ces  phénomènes  constituent 
un  des  caractères  distinctifs  de  l'angor  névrosique. 

En  dehors  des  cas  spéciaux  où  existe  de  l'hyperesthésie  cutanée,  la  douleur 
de  l'angine  de  poitrine  n'est  pas  augmentée  par  la  pression,  ni  même  par  les 
mouvements  des  bras  ou  les  mouvements  respiratoires;  l'immobilité  (pie  garde 
le  malade  est  une  «  simple  précaution  instinctive  pour  résister  plus  efficace- 
ment à  la  douleur  »  (M.  Raynaud). 

Quelquefois  la  douleur,  au  lieu  de  débuter  par  la  région  cardiaque,  apparaît 
tout  d'abord  dans  un  point  variable  périphérique,  et,  à  l'instar  d'une  aura 
(Trousseau),  gagne  le  sternum  par  une  marche  centripète  plus  ou  moins 
rapide  :  l'intensité  de  la  douleur  augmente  alors  à  mesure  qu'elle  se  rapproche 
du  foyer  cardiaque  au  niveau  duquel  elle  atteint  son  paroxysme.  On  a  signalé 
comme  point  de  départ  le  bras  gauche,  la  région  interscapulaire  (Marchandon), 
la  paroi  abdominale  (Gelineau),  etc.  Il  s'agit  le  plus  souvent,  comme  nous  le 
verrons,  de  la  variété  névralgique  réflexe  de  l'angor. 

Ajoutons  (pie  dans  certains  cas  d'angine  de  poitrine  organique,  par  ischémie 
cardiaque,  IL  Ilucharda  signalé  la  localisation  exclusive  de  la  douleur  angois- 
sante au  niveau  de  l'épigastre  :  il  a  catalogué  ces  faits  exceptionnels  sous  le 
nom  de  foniic  pseKdo-gasti^ali/iqifc  ('). 

Les  })hénomènes  observés  du  côté  de  l'appareil  respiratoire  et  de  la  circula- 

(')  U.  Uvcuxtiu,  Sor.  niéd.  des  hôpitaux,  1887. 
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lion  sont  assez  variables  et  ont  donné  lieu  à  des  descriptions  souvent  peu  con- 
cordantes. 

Dans  la  majorité  des  cas,  lorsqu'il  n'y  a  pas  coexistence  de  lésion  cardio- 
valvulaire  ou  pulmonaire,  le  rythme  respiratoire  n'est  en  rien  modifié,  la  sen- 
sation de  dyspnée  ressentie  par  les  patients  semble  purement  subjective,  c'est 
l'angoisse  respiratoire  ;  parfois,  on  observe  un  certain  degré  de  polypnée,  les 
inspirations  ont  moins  d'ampleur  et  semblent  limitées  par  la  crainte  d'accroître 
la  douleur  thoracique.  On  a  pu  voir  l'hémoptysie  accompagner  les  accès 
(Rendu):  il  s'agit  de  faits  exceptionnels. 

Les  modifications  du  rythme  cardiaque  et  du  pouls  sont  variables,  et  sou- 
vent nulles.  L'accélération  des  battements  cardiaques  est  plus  ordinaire  pen- 
dant le  paroxysme  de  la  crise;  elle  s'accompagne  d'une  diminution  de  la  ten- 
sion et  de  l'ampleur  du  pouls.  Le  ralentissement  du  pouls  est  plus  rare;  en 
pareil  cas,  surtout  si  les  i)ulsations  sont  faibles,  on  pourrait  craindre  la  syn- 
cope. On  voit  parfois  alterner,  au  cours  d'un  même  accès,  ces  modifications 
inverses  du  pouls  (Eiclnvald,  Eulenburg.)  Les  irrégularités  et  les  intermit- 
tences paraissent  être  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  de  lésions  orga- 
niques du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux;  on  peut  d'ailleurs,  avec  Grasset,  rap- 
porter les  troubles  du  rythme  cardiaque  aux  perturbations  du  système  nerveux 
et  à  la  prédominance  d'action  tantôt  du  pneumogastrique  (ralentissement),  tan- 
tôt du  grand  sympathique  (accélération). 

La  pAlcur  et  le  refroidissement  des  téguments  au  commencement  de  l'accès, 
la  rougeur  et  la  moiteur  de  la  peau  à  sa  période  terminale,  appartiennent  plus 
spécialement  à  la  variété  d'angor  dite  vaso-motrice  (Eulenburg). 

Durée.  Terminaisons.  —  La  crise  d'angine  de  poitrine  a  le  plus  souvent 
une  terminaison  brusque  :  la  douleur  cesse  subitement  et  le  malade  conserve 
à  peine  une  sensation  de  fatigue  et  de  brisement.  On  a  signalé  comme  accom- 
pagnant la  fin  de  l'accès,  tantôt  des  éructations  gazeuses  abondantes  (Watson). 
tantôt  des  nausées,  des  vomituritions  ou  une  expectoration  glaireuse,  tantôt 
un  irrésistible  besoin  d'uriner  avec  miction  abondante  (Trousseau),  tantôt  le 
gonflement  d'un  testicule  (Hoffmann,  Laënnec,  Gélineau),  etc. 

La  durée  de  chaque  accès  et  le  degré  de  fréquence  de  leurs  retours  ne  sau- 
raient être  fixés  d'une  façon  générale,  car  ce  sont  des  éléments  essentiellement 
variables  suivant  les  diverses  formes  du  syndrome.  Cependant,  dans  l'angor 
coronaire  que  nous  avons  pris  surtout  comme  type,  la  crise  est  toujours 
courte  et  se  prolonge  rarement  au  delà  de  quelques  minutes;  la  répétition 
plus  ou  moins  fréquente  des  accès  est  sous  la  dépendance  directe  du  retour 
des  causes  déterminantes  :  effort,  marche  rapide,  émotion  violente,  etc.  Cepen- 
dant, à  mesure  que  la  maladie  est  plus  ancienne,  l'influence  des  causes  occa- 
sionnelles semble  s'atténuer  et  les  accès  paraissent  revenir  spontanément, 
parfois  pendant  les  premières  heures  du  sommeil.  A  cette  période,  l'invasion 
de  l'accès  est  assez  souvent  précédée  d'une  sensation  pénible,  variable  suivant 
chaque  sujet,  d'une  sorte  d'aura  qui  lui  annonce  l'imminence  d'une  crise  nou- 
velle. 

La  durée  totale  de  la  maladie  ne  peut  être  précisée,  puisque,  dans  quelques 
cas,  elle  n'a  été  constituée  que  par  un  accès  unique,  soit  que  la  mort  en  ait  été 
la  conséquence,  soit  que  le  retour  des  accidents  ne  se  soit  jamais  produit.  Plus 
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souvent,  révolution  se  répartit  sur  un  noniljn^  variable  de  mois  ou  d'années, 
avec  des  inlerniissions  des  plus  inégales. 

Dans  l'intervalle  des  accès,  la  santé  peut  être  parfaite,  tout  au  moins 
en  apparence.  Lorsqu'il  existe  des  phénomènes  morbides,  ils  sont  sous 
la  dépendance  directe  des  lésions  organiques  que  nous  avf)ns  signalées 
à  propos  de  la  pathogénie  ;  le  plus  souvent  il  s'agit  des  manifestations  diverses 
d'altérations  cardio-aortiques.  on  des  ti'oubles  multiples  propres  à  l'artério- 
sclérose. 

Si  rangin(>  de  poitrine  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  aboutir  à  la 
disparation  des  accès,  si  elle  peut,  plus  souvent  encore,  se  renouveler  à  des 
intervalles  variables  pendant  toute  la  vie  à  partir  du  moment  où  elle  est  appa- 
rue, mais  sans  amener  par  elle-même  une  terminaison  fatale,  dans  de  nom- 
breux faits,  au  contraire  (et  c'est  le  cas  de  l'angor  par  ischémie  myocardi(iue), 
elle  se  termine  par  la  mort. 

C'est  ordinairement  la  mort  subite  au  cours  d'un  paroxysme;  Forbes 
l'a  notée  iO  fois  sur  Oi  cas.  On  a  signalé  la  mort  par  syncope  dans  l'inter- 
valle de  deux  accès,  mais  on  doit  penser  avec  M.  Raynaud  que  cette  syn- 
cope mortelle  n'est  autre  chose  qu'un  accès  auquel  le  malade  a  succombé 
brusquement. 

Quant  à  la  mort  par  les  progrès  de  l'alVection  cardio-aortique  (pii  a  été  la 
cause  du  r(''tr("cissement  coronaire  ou  coexiste  avec  lui,  elle  n'appartient  ])lus 
en  fait  à  l'angine  de  poitrine  et  devient  un  accident  au  cours  de  son  évolution. 

Diagnostic.  —  Il  comporte  la  solution  de  deux  problèmes  :  reconnaître  le 
.syndrome  angineux  et  déterminer  sa  nature. 

La  première  partie  du  diagnostic  est  ordinairement  facile  en  se  basant  sur 
les  caractères  si  nets  de  la  crise  d'angor;  on  devra  pourtant  se  souvenir  que 
l'on  admet  des  angines  de  poitrine  frustes  et  que  l'angoisse  a  peut-être  plus 
d'importance  pour  le  diagnostic  que  la  douleur  elle-même. 

Dans  les  cas  les  plus  fréquents,  la  soudaineté  du  début  de  la  crise,  l'inten- 
sité et  les  caractères  de  la  douleur  angoissante,  sa  localisation  rétro-sternalc, 
ses  irradiations  en  particulier  au  bras  gauche,  l'intégrité  presque  absolue  du 
rythme  respiratoire  et  cardiaque,  la  cessation  brusque  de  l'accès  ordinaire- 
ment court,  la  santé  parfaite  dans  l'intervalle  des  paroxysmes,  constituent,  en 
dépit  des  quelques  variantes  que  nous  avons  signalées,  un  ensemble  qui  ne 
permet  guère  l'erreiu-. 

Les  névralgies  thoraci([ues  ou  brachiales,  plus  suspectes  sans  doute  lors- 
qu'elles coexistent  avec  une  cardiopathie,  se  reconnaissent  à  leur  siège,  à  la 
superficialité  de  la  douleur,  persistante,  entrecoupée  d'élancements  paroxys- 
tiques, à  leur  exacerbalion  par  la  pression  en  des  points  déterminés.  On 
évitera  ainsi  de  confondre  ces  cas,  comme  l'a  lait  Laënnec,  avec  les  crises 
véritables  de  l'angor  pectoris. 

Les  accès  d'asthme  se  distinguent  par  la  dypsnée  qui  est  prédominante,  par 
la  modification  du  rythme  respiratoire,  par  la  fixation  du  thorax  en  inspira- 
tion forcée,  jtar  la  durée  beaucoup  plus  longue  de  chaque  crise,  et  la  termi- 
naison progressive  accompagnée  de  sécrétions  l)ronchiques  avec  expectoration 
typique,  etc.  Rappelons  cependant  que  plus  d'une  analogie  a  été  mise  en  évi- 
dence entre  l'asthme  et  l'angine  de  poitrine,  et  cpi'on  a  voulu  voir  dans  cha- 
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cune  de  ces  afï'ections  paroxystiques  une  manifestation  différente  de  la  souf- 
france du  pneumogastrique. 

Dans  la  plupart  des  dyspnées,  alors  même  qu'elles  s'accompagnent  de  dou- 
leurs thoraciques,  on  aura,  pour  fixer  le  diagnostic,  les  troubles  des  phéno- 
mènes respiratoires,  les  signes  perçus  à  l'auscultation  thoracique,  la  conges- 
tion livide  de  la  face,  la  permanence  des  accidents,  et  souvent  les  signes 
manifestes  des  lésions  causales. 

Enfin,  la  péricardite  aiguë,  la  pleurésie  diaphragmatiquc,  l'aortite  aiguë,  ont 
parfois  fait  naître  des  doutes  dans  l'esprit  d'observateurs  sagaces  ;  il  est  certain 
qu'elles  s'accompagnent  de  douleurs  sur  le  trajet  du  phrénique  ou  de  douleurs 
rétro-sternales,  irradiées  souvent  dans  le  dos  ou  les  épaules,  mais  la  persistance 
des  phénomènes  morbides,  le  mouvement  fébrile,  les  signes  physiques,  ne  per- 
mettront pas  l'erreur,  alors  môme  qu'il  existerait  des  crises  paroxystiques.  Nous 
avons  vu  d'ailleurs  que,  dans  ces  circonstances,  les  crises  douloureuses  peuvent 
appartenir  à  l'angor  dont  la  péricardite  ou  l'aortite  représentent  la  cause  pro- 
chaine. 

Lorsqu'on  a  établi  qu'd  s'agit  d'un  accès  d  angine  de  poitrine,  il  reste  à  déter- 
miner sa  nature  ;  c'est  même  là  le  point  le  plus  important,  car  du  diagnostic 
étiologique  découlent  les  indications  de  pronostic  et  de  traitement. 

On  basera  son  appréciation  sur  les  caractères  suivants,  plus  particulièrement 
propres  à  chacune  des  formes  du  syndrome. 

L'angine  de  poitrine  organique^  par  sténose  coronaire  et  ischémie  du  myo- 
carde, se  reconnaîtra  à  la  brusquerie  du  début  des  accès,  revenant  à  des  inter- 
valles souvent  fort  longs,  sous  l'influence  constante  d'un  mouvement  exagéré, 
d'un  efl'ort,  de  l'ascension  d  un  escalier  ou  d'un  terrain  en  pente,  d'une  marche 
rapide  ou  contre  le  vent,  d'une  émotion,  d'une  colère,  d'un  effort  respiratoire 
pour  le  cri  ou  le  chant,  en  un  mot  de  toute  cause  capable  d'activer  les  contrac- 
tions du  myocarde.  L'accès,  violent,  avec  sensation  de  mort  imminente  et 
angoisse  extrême,  est  toujours  court  :  de  quelques  secondes  à  quelques  minutes, 
rarement  à  un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure,  à  moins  qu'il  ne  soit  composé 
de  plusieurs  paroxysmes  successifs.  Souvent  il  se  termine  par  la  mort  subite. 
En  faveur  du  diagnostic  de  cette  forme  d'angor  on  pourra  invoquer  l'existence 
des  signes  physiques  ou  fonctionnels  d  une  aortite,  d'une  affection  cardiaque, 
et  en  particulier  d'une  cardiopathie  artérielle,  car  l'angor  est  rare  avec  les 
lésions  mitrales  (Walshe,  Broadbent).  L'âge  avancé  des  sujets,  en  rendant  plus 
probable  l'athérome  artériel,  peut  apporter  une  présomption  de  plus. 

Cependant  il  faut  bien  savoir  que  la  sténose  coronaire  et  l'angor  ischémique 
sont  compatibles  avec  les  résultats  négatifs  de  l'auscultation  cardio-aortique,  et 
que  parfois,  bien  que  rarement  pour  les  premiers  accès,  la  douleur  peut  éclater 
au  lit  pendant  la  première  moitié  de  la  nuit.  Sans  doute  il  faut  tenir  compte, 
pour  interpréter  l'apparition  nocturne  de  ces  accès  d'angor  vraie  ischémique, 
de  l'agitation,  de  la  fatigue  et  du  surcroît  de  travail  myocardique  résultant  des 
rêves  pénibles  ou  des  cauchemars  (Potain). 

Dans  l'angor  névritique  de  Lancereaux  et  de  Peter,  on  aurait  des  caractères 
semblables  de  l'accès,  puisque  c'est  à  la  névrite,  conséquence  des  lésions  aor- 
tiques  ou  péricardiques,  qu'ils  rapportent  les  accidents.  D'autre  part,  mêmes 
causes  déterminantes  dont  le  mécanisme  consisterait,  d'après  ces  auteurs,  dans 
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ri^xcitalion  des  filcls  terminaux  cardiaques,  pulmonaires,  ou  même  gastrif[ues 
(anyor  réllexe)  du  nerf  vague;  mais  l'inlluence  des  elVorls  est  bien  moins  ma- 
nifeste sur  le  retour  des  crises,  et  Ton  voit  persister  dans  leur  intervalle  les 
sensations  douloureuses  et  les  divers  phénomènes  subjectifs  et  objectifs  rele- 
vant de  l'aortite  et  de  la  névrite  cardia(iue. 

Si,  dans  ces  deux  formes  d'angine  de  poitrine  organi((ue.  les  mouvements 
ou  l'efiorl  jouent  un  rôle  déterminant  caractéristique  à  l'égard  des  accès,  il 
n'en  est  plus  de  même  dans  toutes  les  autres  variétés  d'angordont  les  paroxys- 
mes sont  commandés  par  des  causes  occasionnelles  variables  mais  indépen- 
dantes des  efforts  musculaires. 

Dans  la  variété  rhumatismale,  décrite  par  Martinet,  les  caractères  de  la 
crise  en  eux-mêmes  n'offrent  rien  de  très  spécial  :  peut-être  les  douleurs  irra- 
diées sont-elles  moins  intenses,  la  pâleur  et  le  refroidissement  de  la  face  et 
des  extrémités  plus  marqués;  parfois  les  troubles  du  rythme  cardiaque  ont 
précédé  et  suivi  l'accès.  La  durée  de  celui-ci  est  longue,  jusqu'à  deux  heures 
et  plus  (Martinet),  son  intensité  progressivement  décroissante;  les  retours  n'en 
sont  pas  commandés  par  un  mouvement,  un  effort  ou  une  émotion.  Dans  les 
intervalh^s,  la  région  précordiale  demeure  endolorie  et  sensible  à  la  pression. 
La  guérison  paraît  la  règle. 

C'est  au  cours  d'un  rhumatisme  à  déterminations  articulaires  mobiles  que 
l'angor  apparaît,  d'ordinaire  après  le  quatrième  jour.  La  guérison  est  complète 
avec  le  rhumatisme. 

Le  diagnostic  de  la  forme  névralgique  ou  m'vrosique,  celle  qui  se  montre  chez 
les  névropathes,  les  arthriti(fues.  s'appuie  sur  un  ensemble  de  caractères  clini- 
ques :  apparition  du  syndrome  dès  la  jeunesse  ou  entre  trente  et  quarante  ans  ; 
fréquence  plus  g  rande  chez  la  femme  (80  fois  sur  8S  cas  :  Forbes)  ;  retour  fréquent 
des  accès,  (pii  sont  parfois  p(U'iodi(pies,  surtout  nocturnes,  et  se  prolongent  sou- 
vent pendant  une  heure,  et  quelquefois  pendant  deux  ou  trois  heures.  Les  accès 
semblent  souvent  spontanés  ;  leurs  causes  déterminantes  sont  très  variables, 
mais  l'influence  du  froid  est  des  plus  manifestes.  La  douleur,  tantôt  semblable 
à  celle  de  l'angor  coronaire,  tantôt  consistant  en  une  sensation  de  distension 
cardiaque  et  thoracique,  s'accompagne  souvent  de  dyspnée,  de  palpitations. 
Dans  les  intervalles  des  crises,  la  santé  générale  n'est  troublée  que  par  l'état  de 
névropathie;  mais  le  système  cardio-aortique  ne  présente  pas  d'altérations, 
l'auscultation  ne  révèle  aucun  bruit  morbide,  il  n'existe  aucune  dyspnée 
d'effort.  La  guérison  est  la  règle,  ou  du  moins  les  crises  n'entraînent  pas  la 
terminaison  fatale,  et  la  durée  de  l'existence  n'est  pas  abrégée  de  leur  fait  : 
elles  sont  «  plus  bruyantes  que  dangereuses  ». 

Dans  la  variété  dite  vafto-molrice  on  observe  comme  phénomènes  précurseiH's 
de  l'attacjue  le  refroidissement,  l'engourdissement  des  membres,  la  pâleur  de 
la  face  et  des  extrémités,  la  diminution  de  la  sensibilité  périphérique,  le  ver- 
tige, l'état  syncopal,  l'augmentation  de  la  tension  artérielle,  l'accélération  et 
l'irrégularité  du  pouls  radial  avec  sensation  de  distension  cardiaque  (Landois. 
Eulenburg,  Rosenthal,  etc).  Des  phénomènes  analogues  peuvent  accompagner 
ou  suivre  le  paroxysme  de  la  crise  d'angor  coronaire,  ils  le  précèdent  dans 
l'angor  vaso-rnotrice. 

La  forme  d'angor  réflexe  r/astro-mijocarclifjue  se  reconnaît  aisément  à  son 
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début  en  relation  évidente  avec  l'ingestion  d'aliments  môme  peu  abondants  : 
l'accès  est  précédé  d'une  sensation  pénible  à  l'épigastre,  avec  oppression,  anhé- 
lation (Barié),  parfois  de  palpitations,  d'intermittences,  de  lipothymies.  La  dou- 
leur est  moins  cruelle  que  dans  l'angor  coronaire,  elle  semble  précordiale  plu- 
tôt que  sous-sternale,  le  malade  éprouve  une  sorte  de  plénitude  thoracique  et 
de  gonflement  du  cœur.  En  même  temps,  on  constate  les  signes  de  l'ectasie 
cardiaque  di'oite  avec  accentuation  du  second  bruit  pulmonaire  ;  parfois  on 
observe  du  pouls  veineux  et  des  phénomènes  asystoliques  transitoires.  La  mort 
serait  exceptionnelle. 

Le  diagnostic  de  l'angor  tabagique  ne  saurait  découler  d'une  forme  spéciale 
des  phénomènes  cliniques,  puisque,  ainsi  que  l'a  montré  PL  Huchard,  l'intoxi- 
cation nicotique  peut  entraîner  la  production  de  l'angine  de  poitrine,  soit  par 
l'intermédiaire  de  l'artério-sclérose  (angor  scléro-tabagique),  soit  par  l'inter- 
médiaire de  troubles  dyspeptiques  (angor  gastro-tabagique),  soit  parle  spasme 
des  artères  coronaires  (angor  spasmo-tabagique).  Les  crises  offriront  donc 
tantôt  les  allures  de  l'angine  réflexe  d'origine  gastrique,  tantôt  celles  de 
l'angine  par  ischémie  myocardique;  lorsqu'il  ne  s'agit  que  du  spasme  coro- 
naire, l'accès  pourra  revêtir  une  forme  ébauchée  ou  même  fruste,  et  apparaître 
spontanément  sans  l'intervention  de  l'efl'ort.  Bien  plus  rarement  que  dans  la 
sténose  coronaire  organique  il  se  terminera  par  la  mort.  La  notion  de  l'usage 
ou  de  l'abus  du  tabac,  la  constatation,  dans  l'intervalle  des  accès,  d'autres 
accidents  de  l'intoxication  nicotique,  permettront  d'établir  le  diagnostic  étio- 
logique  ;  la  disparition  des  accidents  par  la  suppression  du  tabac  confirmera  ce 
diagnostic  dans  nombre  de  cas. 

On  devra  souvent  tenir  compte  des  formes  mixles  dont  les  allures  cliniques, 
plus  complexes,  relèvent  de  la  coexistence  chez  un  même  malade  de  plusieurs 
des  causes  capables  d'engendrer  le  syndrome  angineux  (Potain).  Les  carac- 
tères propres  à  chacune  des  variétés  d'angor  permettront  le  plus  souvent, 
après  une  étude  attentive  du  cas,  d'établir  l'association  des  causes  qui  prési- 
dent à  l'éclosion  successive  de  diverses  formes  d'accès  dans  des  conditions 
généralement  très  dissemblables. 

Pronostic.  —  Il  découle  de  l'étude  qui  précède.  Essentiellement  grave  pour 
l'angine  de  cavise  organique  qui  place  le  malade  sous  la  menace  constante  de 
la  mort  subite,  il  devient  moins  sévère  dans  l'ischémie  fonctionnelle  du  myo- 
carde, et  comporte  une  bénignité  qui,  pour  avoir  été  sans  doute  exagérée,  n'en 
demeure  pas  moins  réelle  dans  les  autres  formes  et  en  particulier  chez  les 
névropathes.  Si  l'on  ne  peut,  sans  forcer  la  vérité  des  faits,  diviser  les  angines 
de  poitrine  en  angines  vraies,  dont  on  meurt,  et  pseudo-angines  dont  on  ne 
meurt  pas,  du  moins  il  faut  reconnaître  que  la  guérison  est  la  règle  dans  ces 
dernières,  tandis  qu'elle  est  l'exception  dans  le  cas  de  lésions  cardio-aortiques 
et  de  sclérose  coronaire.  On  en  connaît  pourtant  un  certain  nombre  d'exemples, 
et  si  l'efficacité  d'un  traitement  approprié  a  pu  être  à  bon  droit  invoquée,  la 
guérison,  d'après  Guyot  ('),  a  été  parfois  spontanée.  L'intensité,  la  durée,  la  fré- 
quence des  accès  n'ont  donc  pas  l'importance  qu'on  serait  tenté  de  leur  attri- 
buer, et,  comme  l'a  dit  très  justement  Landouzy,  «  en  matière  d'angine  de  poi- 


(*)  Guyot,  Soc.  méd.  des  Iwpilaux,  1887. 
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Irine,  réliologie  a  plus  de  valeur  au  poinl  de  vue  du  pronostic  que  la  symplo- 
malologie.  » 

Rarement  mortelle  dès  le  premier  accès,  l'angine  de  poitrine  semble  mena- 
cer plus  immédiatement  la  vie  lorsque  les  crises  de  sténocardie  n'exigent  plus 
pour  éclater  ([u'une  cause  occasionnelle  moins  puissante,  parfois  même  inap- 
préciable. On  a  signalé  également  comme  de  fâcheux  augure  l'extension  crois- 
sante des  irradiations  douloureuses  jusqu'à  l'avant-bras  ou  aux  doigts,  alors 
({u'elles  étaient  restées  limitées,  dans  les  accès  antérieurs,  au  niveau  de  l'épaule 
ou  de  l'arl  iciilalion  du  coude. 

Traitement.  —  Quelle  que  ^oil  la  variété  d'angine  de  poitrine,  le  traite- 
ment doit  répondre  à  deux  grandes  indications  :  combattre  la  crise  doulou- 
reuse, et  prévenir  son  retour. 

1"  Traitement  de  faccès.  —  Bieft  qu'il  soit  à  [)eu  près  identique  dans  tous  les 
cas,  nous  l'étudierons  dans  Vainjiue  coroiiaire. 

Les  agents  médicamenteux  j)ropres  à  combattre  la  crise  devront  évidem- 
ment posséder  soil  une  action  calmante  contre  la  douleur  elle-même,  soit 
une  action  vaso-dilatatrice  capa])le  de  favoriser  la  circulation  intra-myocar- 
dique,  de  diminuer  les  résistances  péripliéri(iues  et  la  tension  artérielle, 
d'activer  l'énergie  des  contractions  du  co'ur  et  de  prévenir  la  syncope. 

Pour  calmer  la  douleur,  si  elle  est  intense  et  prolongée,  on  aura  recours  à  la 
niorpliuic  en  injections  hypodermiques,  soit  seule,  soit  associée  à  l'atropine 
comme  le  voulait  Guencau  de  INIussy.  L'opium,  dès  longtemps  préconisé  en 
pareil  cas  (Heberden),  pourrait  cire  employé  à  défaut  de  morphine,  mais  par 
suite  de  son  mode  d'administration  il  n'agit  que  lentement,  et  rin  jection  devra 
être  préférée. 

On  injectera,  en  une  seule  dose,  un  ou  deux  centigrammes  de  morphine; 
parfois  même  davantage,  s'il  est  nécessaire,  en  renouvelant  l'injection  au  bout 
d'un  temps  variable.  Les  opiacés  possèdent,  outre  leur  effet  analgésique,  une 
action  dilatatrice  sur  les  capillain^s  (pu'  contrilnie  à  les  rendre  efficaces  en 
pareil  cas. 

Le  chloral,  en  potion  ou  en  lavcmeni,  peut  produire  des  effets  utiles,  mais  il 
est  inférieur  à  la  morphine. 

Les  inhalations  de  chloroforme  ou  d'c//te/' devront  être  employées  avec  grande 
modération;  IL  Huchard  regarde  même  l'usage  du  cliloroforme  comme  dan- 
gereux. 

Parmi  les  agents  vaso-dilala leurs,  le  plus  eflicace  est,  à  coup  sûr,  le  nilrile 
d'annjle. 

On  devra  l'employer  dès  le  début  de  l  altaque,  en  inhalations,  à  la  dose  de 
5  à  (t  et  jusqu'à  15  ou  20  gouttes  versées  sur  une  compresse  avec  laquelle  on 
recouvre  le  nez  et  la  bouche  du  malade. 

On  se  sert  ordinairement  d'ampoules  en  verre  mince,  renfermant  la  dose  de 
nitrile  d'amyle  nécessaire,  et  que  l'on  brise  sur  un  mouchoir  au  moment  de  la 
crise;  le  malade  peut  ainsi  porler  loujours  le  remède  avec  lui. 

L'action  en  est  très  rapide;  au  bout  de  quelques  secondes  la  l'ace  rougit,  les 
yeux  s'injectent,  les  oreilles  bourdonnent,  en  même  temps  que  la  douleur  et 
l'angoisse  se  calment  et  que  les  battements  cardiaiiues  augmentent  de  fréquence 
et  de  force. 
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Comme  succédané  on  peut  recourir  à  la  nitro-glycérine  ou  trinilrine,  dont 
l'action  est  plus  lente,  mais  plus  durable.  On  l'emploie  avec  avantage,  tantôt 
contre  l'accès  lui-même,  tantôt  dans  l'intervalle  des  crises  pour  en  éloigner  le 
retour.  On  l'administre  par  la  voie  gastrique,  ou  par  la  voie  hypodermique,  sui- 
vant les  formules  ci-dessous,  indiquées  par  H.  Huchard  : 

^.  Solution  alcoolique  de  trinitrinc  au  lOO"*   XXX  gouttes. 

Eau  distillée   500  grammes. 

Trois  à  six  cuillerées  à  dessert  dans  les  vingt-quatre  heures. 

^.  Solution  alcoolique  de  trinitrine  au  100°   XL  gouttes. 

Eau  distillée   10  grammes. 

Injecter  un  quart  de  seringue  de  Pravaz  au  moment  de  l'accès  (jusqu'à  3  ou  4  fois  dans 
les  vingt-quatre  heures). 

Le  nitrite  de  sodhmi  a  donné  entre  les  mains  de  Matthew  Hay  (d'Edimbourg) 
quelques  bons  résultats.  On  prescrira  une  ou  deux  cuillerées  à  café  de  la  solu- 
tion : 

^.Nitrite  de  sodium   14  grammes. 

Eau   350  — 


Le  tribromure  d'allyle,  conseillé  par  de  Fleury  (de  Bordeaux),  a  été  rarement 
expérimenté. 

L'électricité,  surtout  sous  forme  de  courants  continus,  peut  rendre  des  ser- 
vices au  moment  des  attaques,  mais  constitue  surtout  un  traitement  destiné  à 
en  prévenir  le  retour. 

2"  La  thérapeutique  préventive,  dans  le  cas  d'angine  coronaire,  comprend 
des  règles  d'hygiène,  et  l'usage  persévérant  de  la  médication  iodurée. 

On  recommandera  au  malade  d'éviter  toute  fatigue,  tout  effort,  tout  mou- 
vement violent,  surtout  avec  le  bras  gauche  (F.  Franck,  Potain)  ;  il  devra  sup- 
primer les  exercices  corporels,  marcher  lentement,  faire  des  repas  peu  copieux, 
éviter  les  aliments  ou  les  boissons  excitantes,  entretenir  la  liberté  intestinale, 
et  au  besoin  adopter,  au  moins  par  moments,  le  régime  lacté.  Le  tabac  sera 
interdit  sous  quelque  forme  que  ce  soit;  on  n'oubliera  pas  que  le  séjour  dans 
une  chambre  dont  l'atmosphère  est  imprégnée  de  fumée  de  tabac  constitue  un 
danger  manifeste. 

On  ajoutera  à  ces  prescriptions  l'emploi  des  révulsifs  à  la  région  précordiale 
pour  combattre  l'aortite;  vésicatoires,  cautères,  pointes  de  feu  répétées,  coton 
iodé,  etc. 

La  médication  proprement  dite  pourra  être  dirigée  contre  la  diathèse  rhuma- 
tismale ou  gouttevise,  au  moyen  des  alcalins,  du  bicarbonate  de  soude,  de  la 
lithine  ou  du  salicylate  de  soude,  à  petites  doses.  Mais  ce  sont  surtout  les  alté- 
rations du  système  artériel  que  l'on  devra  s'efforcer  de  combattre  en  adminis- 
trant les  îodures  de  potassium  ou  de  sodium  à  doses  modérées  (40  centi- 
grammes à  2  grammes  par  jour,  en  deux  prises),  mais  avec  persistance.  Ce 
traitement  devra  être  continué,  par  périodes  de  trois  semaines  tous  les  mois, 
pendant  plusieurs  années. 

Si  l'alcoolisme  ou  le  saturnisme  semblaient  être  en  cause,  on  s'efforcerait 
d'en  supprimer  l'action  nocive. 
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Dans  lés  (lutn's  formes,  nerveuse,  rJiumatismnle,  réfïexe  ou  toxique  de  rnn£;'oi- 
pccl'jris,  le  Irailement  de  la  crise  demeure  à  peu  près  ideulique,  puisque  1  in- 
dicali(Mi  principale,  en  pareil  cas,  est  de  calmer  la  douleur;  le  nilrilc  d  amyle 
eL  la  morphine  rendront  lous  les  services  qu'on  est  en  droit  d'en  attendre. 

Les  ^yoîu^rfs  n'agissent  cjuc  bien  lentement  pour  condjatire  l'accès,  mais  la 
médication  hromuréc  soutenue  permettra  souvent  d'éloigner  les  crises  chez 
les  névropathes  ou  les  névralgiques. 

D'ailleurs,  c'est  surtout,  en  pareille  circonslancc,  à  la  cause  du  syndrome 
(jue  la  thérapeutique  doit  s'adresser. 

Dans  l'angor  névralgique,  s'il  existe  une  sorte  d'aura,  principalement  i)ar- 
tant  du  bras  gauche,  on  a  conseillé  la  section  du  nerf  intéressé  (Tillaux)  ou 
encore  la  ligature  du  membre  ou  du  moignon. 

Dans  les  angines  des  névroses,  chez  les  hystériques,  chez  les  ueuraslhc- 
uiques,  les  bromures,  ou,  mieux  encore,  la  valériane,  le  valérianate  d'amrno- 
viaiiue,  et  même  Vltijdrotliérapie  mitigée  et  administrée  avec  grande  prudence, 
seulement  dans  l'intervalle  des  crises,  donneront  de  bons  résultats. 

Dans  l'angine  rhumatismale,  Martinet  conseille  les  émissions  sanguines  loca- 
les, la  suppression  du  salicylale,  et  l'emploi  des  excitants  difï'usibles  ;  il  ajoute 
qu'on  pourra  recourir,  lorsque  le  danger  pressant  sera  passé,  à  rapplication 
d'un  vésicatoire  à  la  région  précordiale.  C'est  aux  mêmes  moyens  qu'on  devra  le 
soulagement,  souvent  très  rapide,  des  crises  qui  surviennent  chez  les  arlliri- 
liques  nerveux  à  la  suite  de  l'impression  du  froid  sur  la  poitrine,  et  reiï'et  d'un 
large  vésicatoire  est  souvent  remarqual)le  en  pareil  cas.  Il  est  à  peine  besoin 
d'ajouter  (|ue  ces  malades  devront  éviter  avec  grand  soin  toute  cause  de  r<d'roi- 
dissement  et  porter  une  flanelle  en  contact  avec  la  peau  du  thorax. 

Dans  l'angor  réllexe  d'origine  gastrique,  c'est  aux  alcalins,  aux  amei-s,  et  en 
particulier  à  la  voix  vomitjue  ou  à  la  fève  de  saint  Ignace  qu'il  l'audi-a  s'adres- 
ser. Eu  même  temps,  on  surveillera  le  régime  alimentaire  et  l'on  réguUirisei'a 
l'évacuation  intestinale. 

Dans  l'angor  toxicjue,  on  devra  supprimer  la  cause;  et,  pour  le  tabac  en  par- 
ticulier, il  faut  bien  savoir  qu'il  ne  suffit  pas  de  i-estreindre  la  dose,  mais  (|u'il 
faut  obtenir  la  suppression  complète. 


CHAPITRE  II 

SYNCOPE 

Description.  —  C'est  la  perte  de  connaissance,  ordinairement  assez  subite, 
qui  acconq)agne  l'arrêt  plus  ou  moins  liruscpie  des  battements  eardia(pu?s  et 
des  mouvements  respiratoires. 

Ordinairement,  elle  est  précédée  de  «{uelques  rapides  sensations  de  malaise, 
de  vide  cérébral  avec  troubles  visuels  et  auditifs,  connues  sous  le  nom  de 
Hpothijmies\  le  patient  présente,  en  pareil  cas,  une  pâleur  marquée  de  la  face, 
avec  sueur  froide,  parfois  des  nausées  ou  des  efforts  de  vomissements;  le  ver- 
THAiTi';  lu:  .mi:|)i;(;im;.  —  V.  2"2 
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tige  s'accentue,  le  regard  se  voile  et  le  malade  tombe  à  terre  en  état  de  mort 
apparente. 

Il  est  exceptionnel  d'observer  des  convulsions,  ou  l'émission  involontaire 
d'urine  ou  de  matière  fécale. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  soit  par  suite  de  l'intensité  insuffisante  de  la  cause, 
soit  grâce  aux  secours  immédiats  apportés  au  malade,  tout  se  borne  à  une 
lipothymie,  à  une  défaillance  plus  ou  moins  accentuée,  sans  qu'une  syncope 
véritable  se  produise,  et  les  accidents  se  dissipent  rapidement. 

Lorsque  la  syncope  a  lieu,  elle  peut  parfois  être  absolument  subite,  sans 
qu'aucune  des  sensations  de  la  lipothymie  ait  pu  la  faire  prévoir. 

Dans  l'état  de  syncope  confirmée,  la  perte  de  connaissance  est  complète,  les 
mouvements  respiratoires  sont  suspendus,  et  les  battements  cardiaques  ainsi 
que  le  pouls  radial  ou  les  bruits  du  cœur  cessent  d'être  perceptibles.  On  peut 
cependant,  comme  l'a  constaté  Bouchut,  reconnaître,  dans  bon  nombre  de 
faits,  par  une  auscultation  minutiense,  la  persistance  des  contractions  car- 
diaques très  affaiblies  et  ralenties. 

Au  bout  de  quelques  secondes  d'ordinaire,  de  peu  de  minutes  tout  au  moins, 
les  battements  cardiaques  commencent  à  réapparaître,  pour  reprendre  progres- 
sivement leur  énergie  primitive,  et,  comme  conséquence  du  retour  de  la  circu- 
lation, les  phénomènes  respiratoires,  puis  l'activité  cérébrale  et  les  mouvements 
volontaires.  Le  malade  conserve,  pendant  un  temps  variable,  une  sensation  de 
fatigue,  parfois  même  un  certain  degré  de  stupeur. 

La  syncope  peut  entraîner  la  mort  dès  le  premier  accès,  ou  après  des  atta- 
ques multiples  plus  ou  moins  rapprochées,  surtout  si  le  muscle  cardiaque  est 
le  siège  d'altérations  notables;  nous  verrons  que  c'est  le.  procédé  de  termi- 
naison fatale  observé  dans  un  assez  grand  nombre  d'affections  très  diverses. 
Des  accidents  consécutifs  graves,  mortels  même,  ont  été  signalés  comme  la 
conséquence  de  coagulations  intra-cardiaques  résultant  de  la  stase  sanguine 
pendant  l'état  syncopal. 

Pathogénie.  —  On  a  longuement  discuté  pour  savoir  si,  comme  le  veut 
Bouciiut,  les  mouvements  cardiaques  ne  sont  pas  entièrement  suspendus, 
ou  s'il  y  a  arrêt  réel  du  cœur  dans  la  syncope  ;  l'accord  n'est  pas  fait  sur 
ce  point,  quelque  peu  théorique,  faute  d'une  démonstration  directe,  mais 
l'opinion  qui  semble  prévaloir,  c'est  qu'alors  même  que  tout  bruit  de  con- 
traction myocardique  a  disparu,  la  circulation  n'est  pas  cependant  abso- 
lument abolie  (Bertin-Sans),  du  moins  dans  les  cas  terminés  par  le  retour  à 
l'existence. 

Quant  au  mécanisme  intime  de  la  crise  syncopale,  il  se  trouve  compris  en 
substance  dans  cette  phrase  de  Cl.  Bernard,  justement  citée  par  Straus  :  «  La 
.syncope  est  due  à  la  cessation  momentanée  des  fonctions  cérébrales  par  suite 
de  l'interruption  de  l'ain'ivée  du  sang  artériel  dans  le  cerveau.  »  L'anémie  bul- 
baire, conséquence  de  la  diminution  de  circulation  encéphalique,  devient  alors 
l'origine  d'une  perturbation  fonctionnelle  des  centres  pneumogastriques  équi- 
valant à  l'exaltation  de  leur  puissance  d'arrêt.  Que  cette  anémie  bulbaire  recon- 
naisse, d'ailleurs,  pour  cause  prochaine  une  abondante  perte  de  sang,  l'irri- 
gation insuffisante  produite  par  un  myocarde  altéré,  des  phénomènes  vaso- 
moteurs  i-éflexes  engendrés  par  une  vive  excitation  nerveuse  périphérique  ou 


SVXnOPE.  339 

line  violcnli'  iinpi-ession  iii(n-;il(\  c'osl  l(nijours  le  cenlre  cardio-nioloiir  du 
hulbc  (lonl  les  Iroubles  président  à  ra[)])ariLion  de  la  syncope,  d'après  un  mode 
eonslanl,  celui  de  l'olii^luMnie  cérébrale  (G.  Sécj. 

On  trouve  nue  déuionslral ion  dii'eeledc  celle  conception  patho^('ni<jue  dans 
[  apparition  de  la  synco]ie  chez  iindcddlilé  ou  nn  individu  épuisé  par  une  perle 
de  sang  lors(pril  ]iasse  brusquement  du  décubitus  horizontal  à  la  station  ver- 
ticale :  l'acticMi  de  la  pesanteur  vient,  en  elTet,  diminuer  encore Tafllux  sanguin 
\ers  les  centres  nerveux  cncéphali([nes.  et  le  malade  tombe  frapi)é  d'une  syn- 
cope parfois  mortelle.  Inversement,  il  sulTit  le  plus  souvent  de  favoriser  l'iiri- 
gal  ion  sanguine  cérébrale  en  pla(;anl  dans  le  décnbitns  horizontal,  et,  même 
avec  la  tète  sur  nn  plan  inférieur  à  celui  du  corps,  nn  individu  en  imminence 
de  syncope  pour  l'aire  avorter  l'attaque;  le  même  procédé  permet,  le  plus  sou- 
vent, de  i'aii'e  cesser  rapidement  tout  état  syncopal  confirmé,  en  ramenant  vers 
l'encéphale  mie  circulation  suffisante.  Ce  sont  là  des  faits  d'observation 
vulgaire. 

Étiologie.  On  peut  ré])arlir  en  trois  gronpes  les  causes  de  la  syncope  : 
1"  les  aniMuics  de  causes  diverses;  2"  les  altérations  du  cœur  et  de  l'aorte; 
o"  les  impressions  nerveuses  violentes. 

Parmi  les  anémies,  on  rencontre  celle  qui  résulte  d'une  abondante  hémor- 
rhagie  occasionnée  par  un  traumatisme  ou  par  l'accouchement,  et  d'une  façon 
générale,  par  toute  déperdition  sanguine  quelque  peu  copieuse  ou  répétée,  soit 
externe,  soit  interne  (métrorrhagies,  hémorrhoïdes,  hémalémèse,  hémoptysie, 
ruj)ture  anévrysmale,  etc.). 

Dans  la  saignée,  on  observe  parfois  la  syncope,  surtout  chez  les  sujets 
imi)ressionnal)le?,  et  lors(|ue  le  malade  est  assis;  dans  la  position  couchée  elle 
devient  al)so]ument  exceplionnclle. 

La  syncope  est  égaliMiient  fréquente  chez  les  anémiques  ou  les  (ddorotiques, 
mais  surtout  chez  les  sujets  all'aiblis,  débilités  par  l'inanition  ou  par  une  ma- 
ladie prolongée  :  la  syncope  qui  frappe  les  convalescents  la  première  fois 
qu'ils  se  lèv(Mit  est  trop  connue  pour  qu'il  soit  besoin  d'y  insister. 

L'application  de  la  ventouse  de  Junod,  qui  attire  vers  les  membres  inférieurs 
une  notable  quantité  de  sang  et  produit  l'anémie  plus  ou  moins  complète  des 
régions  supérieures  du  corps  et  île  l'encéphale,  a  pu,  chez  nombre  de  malades, 
déterminer  des  accidents  syncopaux.  C'est,  suivant  Slraus,  par  un  mécanisme 
analogue  (pu^  se  produit  la  syncope  ipii  suit  l'évacuation  trop  brusque  d'un 
volumineux  (•piuichement  thoracique  ou  abdominal,  un  accouchement  trop 
rapide,  ou  une  abondante  débâcle  intestinale  :  déplacement  subit  d'une  notable 
masse  de  sang  n  vacito,  et  anémie  cérébrale.  Peut-être  une  part  doit-elle  être 
réservée  à  des  phénomènes  d'ordre  nerveux  réflexe. 

Les  affections  du  cieur  peuvent  toutes  s'accompagner  de  syncope;  mais, 
comme  nous  l'avons  vu,  ce  triste  privilège  appartient  surtout  aux  altérations 
du  myocai'de  et  aux  lésions  de  l'aorte. 

La  p('ricardite  entraùie  la  syncope,  soit  par  la  [)ropagalion  du  processus 
phlegmasi([ue  au  myocarde,  soit  par  la  gène  qu'apporte  au  fonctionnement 
cardiaque  un  ('panchement  notable  ;  nous  avons  signalé  la  forme  syncopale  si 
redoutable  de  la  pt'ricardite. 

Dans  la  i  nptnre  du  cœur,  c  est  moins  encon^  du  fait  même  de  la  déchirure 


340  TROUBLKS  FONCTIONNELS  ET  NÉVROSES  CARDIAQUES. 

myocardique  que  de  la  compression  du  viscère  par  l'épanchement  sanguin 
remplissant  le  péricarde  que  la  syncope  mortelle  se  produit. 

Toutes  les  myocardites,  aiguës  ou  chroniques,  sont  une  cause  fréquente  de 
syncope  :  la  mort  subite  au  cours,  ou  dans  la  convalescence  d'une  maladie 
infectieuse,  et  en  particulier  de  la  fièvre  typhoïde,  relève  d'ordinaire  de  la 
syncope  imputable  à  la  détermination  myocardique  du  processus  infectieux.  Le 
l'ait  n'est  plus  guère  contesté  aujourd'hui  par  personne. 

Il  en  est  de  même  dans  la  sclérose  du  cœur,  ou  dans  la  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde;  l'insuffisance  d'irrigation  artérielle  des  centres  car- 
dio-bulbaires aboutit  plus  ou  moins  tôt  à  la  perturbation  de  leur  fonctionne- 
ment et  à  la  syncope.  En  pareille  circonstance,  comme  dans  tous  les  cas  où 
existe  une  lésion  organique  cardio-vasculaire,  la  tendance  à  l'arrct  définitif 
est  plus  marquée  et  le  danger  de  mort  subite  plus  considérable. 

Nous  avons  précédemment  signalé  la  syncope  dans  les  lésions  valvu- 
laires  et  sa  plus  grande  fréquence  dans  les  altérations  aorliques  ou  coro- 
naires :  insuffisance  aortique,  angine  de  poitrine,  etc.  Nous  n'y  revien- 
drons pas. 

C'est  sans  doute,  ou  du  moins  en  partie,  parla  gêne  apportée  à  la  circulation 
intra-cardiaque  qu'agissent  les  épanchements  pleurétiques  abondants,  surtout 
gauches,  pour  déterminer  la  syncope  ;  cependant  une  certaine  part  doit  être 
réservée  à  la  formation  de  thromboses  cardiaques  ou  vasculaires  et  à  l'embolie, 
où  même  à  l'action  nerveuse  réflexe,  par  exemple,  dans  la  syncope  qui  accom- 
pagne l'évacuation  du  liquide  pleural  par  la  thoracentèse. 

En  effet,  «  toutes  les  impressions  sensitives  énergiques  et  subites ,  quelle 
qu'en  soit  la  nature,  peuvent  amener  la  syncope  »  (Cl.  Bernard).  Cest  ainsi 
que  les  vives  douleurs  périphériques,  les  souffrances  viscérales  (coliques  hépa- 
tique ou  néphrétique  ) ,  un  traumatisme  des  testicules ,  l'irritation  de  la 
séreuse  péritonéale,  la  contusion  violente  de  la  région  épigastrique,  des  plexus 
solaires,  etc.,  produisent  l'arrêt  du  cœur.  S"agit-il  d'un  phénomène  inhibiloire, 
ou  plutôt  d'une  excitation  vive  transmise  au  centre  cardio-bulbaire  et  réfléchie 
vraisemblablement  par  le  pneumogastrique  sur  le  cœur  qui  s'arrête  en 
diastole?  En  tout  les  cas,  les  expériences  bien  connues  de  Brown-Séquard, 
Flourens,  Cl.  Bernai'd,  Goltz,  de  Tarchanoff,  F.  Franck  ont  nettement  établi 
la  cessation  des  battements  cardiaques  lors  d'écrasement  du  ganglion  semi- 
lunaire  droit  ou  de  toute  irritation  violente  du  grand  sympathique  abdominal 
directement  transmise  au  bulbe,  et  l'arrêt  du  cœur  par  la  voie  centrifuge  des 
nerfs  vagues. 

Les  impressions  morales,  la  peur,  la  colère,  la  joie  excessives  et  subites  ont 
parfois  une  influence  identique  :  c'est  la  syncope  émotive,  connue  de  tous,  et 
d'autant  plus  facile  à  produire  qu'il  s'agit  d'un  sujet  plus  névropathe,  plus 
imoressionnable,  d'un  hystérique  ou  d'un  dégénéré. 

Dans  les  affections  des  centres  nerveux,  lorsque  la  région  bulbaire  est  inté- 
ressée, la  syncope  devient  fréquente  et  constitue  un  des  modes  de  terminaison 
par  mort  subite.  C'est  ainsi  que  dans  la  maladie  de  Stokes-Adams,  dans  cette 
affection  caractérisée  par  le  pouls  lent  permanent,  d'origine  bulbaire,  les  crises 
syncopales  font  partie  du  cortège  symptomatique  et  souvent  emportent  brus- 
quement le  malade.  Dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  dans  les  téphro- 
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iny(''lites,  la  propajj;ati()n  des  lésions  aux  noyaux  pneunioj^aslri(iues  devienl.  une 
cause  de  syncope  cl  une  menace  de  inoii. 

Est-ce  par  quebjue  action  du  germe  infectieux  ou  des  poisons  solubles 
sur  le  bullje,  est-ce  par  une  détermination  cardiaque  que  certaines  pyrexies 
prennent  la  forme  dite  syncopale,  en  particulier  la  fièvre  pernicieuse  mala- 
rienne? Peut-être,  en  pareil  cas,  la  syncope  est-elle  la  résultante  de  phémi- 
mènes  d'ordres  divers,  et  constitue-t-elle,  en  réalit(.',  un  syndrome  cén'-hi'o- 
cardiaque  ? 

Enfin  la  syncope  s'observe  dans  certaines  intoxications  :  par  la  digitale, 
l'aconit,  le  tabac,  la  vératrine,  la  muscarine,  etc.;  enfin  pendant  le  sonuneil 
anesthésique,  en  particulier  celui  du  cbloroforme.  Sans  doute  l'action  de  ces 
poisons  sur  le  bulbe  en  est  la  cause  prochaine  la  plus  puissante,  et  F.  Franck  (') 
a  «Mabli  dans  la  syncope  chloroformique  l'excitation  des  nerfs  d'arrêt  du  cœur; 
mais,  comme  le  pense  Straus,  on  ne  saurait  laisser  entièrement  de  cùlé  leur 
influence  sur  les  ganglions  intra-cardiaques  et  sur  la  libre  musculaire  elle- 
même. 

Pronostic.  —  Pliénomènc  toujours  préoccupant,  la  syncope  est  heureu- 
sement, dans  nombre  de  cas,  assez  bénigne.  Chez  les  névropathes,  en  efl'et, 
ou  lorsqu'il  s'agit,  chez  un  sujet  sain,  d'une  syncope  par  émotion  ou  par  dou- 
leur violente,  la  suppression  des  mouvements  cardiaques  n'est  que  momen- 
tanée et  le  pronostic  ne  comporte  aucune  gravité. 

Il  en  ei~l  lout  autrement  des  crises  syncopales  qui  se  montrent  chez  les 
sujets  porteurs  d'une  lésion  bulbo-spinale  ou  d'une  affection  cardiaque  :  on 
connaît,  en  particulier,  le  danger  de  la  syncope  dans  les  myocardites  infec- 
tieuses à  leurs  diverses  périodes,  dans  l'insuffisance  aorliijue,  etc.:  c'est  sou- 
vent la  mort  dès  la  première  atteinte. 

La  syncope  chloroformi([ue  est  également  une  des  variétés  les  plus  graves. 

Dans  les  hémorrliagies  profuses,  la  syncope,  bien  que  menaçante  à  coup 
sûr,  jieut  avoir  parfois  un  heureux  efl'et  en  favorisant  la  formation  d'un  coagu- 
lum  vasculairc  et  en  suspendant  la  perte  de  sang  qui,  sans  cela,  deviendrait 
mortelle.  On  a  signalé  encore  comme  favorable,  dans  quelques  cas,  la  syncope 
qui  prévient,  chez  les  individus  submergés,  la  pénétration  de  l'eau  dans  les 
voies  bronchi(iues  en  suspendant  les  mouvements  respiratoires;  elle  retarde 
ainsi  l'asphyxie  et  permet  le  retour  à  la  vie  après  un  séjour  sous  l'^au  relatÏNC- 
menl  assez  long. 

Diagnostic.  —  La  syncope  ne  saurait  être  confondue  avec  les  divers  étals 
de  perte  de  connaissance  et  de  résolution  musculaire  :  la  suspension  absolue, 
lout  au  moins  apparente  même  à  un  examen  minutieux,  des  battements  car- 
diaques, la  suppression  de  la  respiration,  de  la  sensibilité,  et  de  rinlelligence 
caractérisent  suffisamment  l'état  syncopal. 

Le  seul  diagnostic  qui  présente,  en  pareil  cas,  de  réelles  difficultés,  con- 
siste à  distinguer  de  la  mort  véritable  cet  étal  de  mort  apparente  alors  qu'il  se 
prolonge  pendant  longtemps,  une  heure  et  plus.  Aussi,  doit-on  dans  des  cir- 
constances semblables,  en  particulier  chez  les  asphyxiés  ou  chez  les  nouveau- 
nés  en  état  de  mort  apparente,  agir  avec  vigueur  et  persévérance,  et  ne  con- 
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dure  à  la  cessation  de  la  vie  que  lorsque  tous  les  moyens  mis  eu  œuvre  pendant 
des  heures  entières  seront  demeurés  sans  résultat. 

Traitement.  —  La  première  indication  consiste  à  favoriser  l'afflux  du 
sang  vers  l'encéphale  en  plaçant  le  sujet  dans  le  décubitus  horizontal,  parfois 
même  en  mettant  la  tête  plus  basse  que  le  reste  du  corps,  tandis  qu'on  élève 
les  membres  inférieurs.  Ce  simple  procédé  suffira,  le  plus  souvent,  à  faire  ces- 
ser l'état  syncopal ,  surtout  si  on  lui  associe  les  frictions  cutanées,  les  asper- 
sions d'eau  froide,  les  lotions  vinaigrées  au  niveau  de  la  face  ou  de  l'épi- 
gastre,  la  percussion  de  la  paume  des  mains  ou  de  la  plante  des  pieds,  parfois 
avec  un  linge  mouillé,  le  chatouillement  de  la  pituitaire  avec  une  barbe  de 
plume,  etc.,  tous  moyens  destinés  à  rappeler  par  excitation  réflexe  les  mou- 
vements respiratoires  et  les  battements  cardiaques.  On  aura  soin,  d'ail- 
leurs, de  desserrer  tous  les  liens  qui  pourraient  entraver  la  respiration  :  cra- 
vate, corset,  ceinture;  on  s'efforcera  de  procurer  au  patient  de  l'air  frais, 
et,  au  besoin,  on  aura  recours  à  la  respiration  artificielle,  à  l'insufflation,  ou 
à  l'électrisation. 

Dans  la  syncope  par  hémorrhagic,  on  poiu-ra  tenter  la  compression  de 
l'aorte,  la  ligature  des  membres,  l'application  de  bandes  d'Esmarch,  enfin  la 
transfusion  du  sang,  qui  a  parfois  permis  de  véritables  i-ésurrections. 

On  aura  grand  soin,  comme  le  recommandait  Grisolle,  de  ne  pas  laisser 
le  malade  qni  revient  à  lui  après  une  syncope  prolongée  reprendre  la  situa- 
tion verticale  ou  faire  trop  vite  des  mouvements  un  peu  notables,  car  on 
verrait  sans  doute  survenir  une  syncope  nouvelle  qui  pourrait,  cette  fois, 
entraîner  la  mort. 

Pour  éviter  tout  accident  analogue  chez  les  convalescents,  après  un  long 
séjour  au  lit,  on  ne  leur  permettra  de  se  lever  qu'après  les  avoir  habitués  pro- 
gressivement à  la  position  assise,  et  l'on  surveillera  avec  soin  leurs  premiers 
pas  :  à  la  moindre  menace-de  syncope,  ils  devront  être  étendus  rapidement  sur 
un  plan  horizontal  et  soumis  aux  divers  procédés  de  stimulation  que  nous 
avons  indiqués  plus  haut. 


CHAPITRE  III 

PALPITATIONS 

Description.  —  Il  ne  suffit  pas  qu'il  y  ait  accélération  des  battements 
cardiaques,  même  avec  coexistence  d'augmentation  de  leur  force  ou  irrégula- 
rités du  rythme,  pour  constituer  le  phénomène  de  la  palpitation  du  canir,  il 
faut  encore  que  ces  battements,  ainsi  que  l'ont  spécifié  Laënnec  et  Bouillaud, 
soient  sentis  par  le  malade  et  donnent  lieu  à  une  perception,  sinon  douloureuse, 
du  moins  pénible. 

Les  mouvements  du  cœur  ne  sont,  en  effet,  pas  sentis  a  l'état  physiologique, 
alors  même  que  leur  rapidité  devient  plus  grande  sous  l'influence  de  la  marche 
ou  d'un  léger  mouvement  fébrile,  tandis  que  dans  certains  cas  où  les  malades 
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accusent  des  palpitations  riionirestes  on  peut  constater,  par  l'exploralion  de  la 
région  précordiale,  (pie  l'inlensité  du  choc  cardiaque  n'est  nullement  accrue, 
parfois  même  seml)le  diminuée.  Il  y  a  là  un  phénomène  d'hypereslhésie  spé- 
ciale, plus  commun  ciiez  les  ni''vri)pathes  el  qui  justille  hien,  en  pareil  cas,  la 
définilion  donnée  par  Sénac  tle  la  palpitation  :  «  La  sensation  pénihle  des  jjat- 
tements  du  co-ur.  » 

Dans  un  autre  «groupe  de  laits,  il  ne  s'agit  plus  d'une  sensation  fausse  de 
violente  percussion  du  thorax  par  la  systole  cardiaque,  mais  de  l'apprécia- 
lion  réelle  d'un  pln-nomène  (pie  peut  contr(jler  la  main  appliquée  sur  la  région 
précordiale,  et  aussi  l'auscultation  cardiaque.  Parfois,  à  la  simple  vue,  on 
peut  constater  la  violence  du  choc  du  cœur  par  l'ébranlement  commu- 
iiiijiié  à  la  région  thoracicpie  ant(>rieure  et  transmis  aux  vètemenis  (jiii  la 
recouvrent. 

Le  plus  souvent  le  mnlade  non  seulement  sent  battre  son  C(cur  d'une  fai^on 
plus  ou  moins  pénible,  mais  il  l'c/^icHc/ (Laënnec),  surtout  pendantle  décubitus 
horizontal,  et  mieux  encore  s'il  est  couché  sur  le  C(jté  gauche,  l'oreille  appuyée 
sur  le  plan  du  lit  C'est  dans  ces  conditions  que  Laënnec  a  pu  percevoir  sur 
lui-même  le  double  battement  de  la  contraction  successive  des  oreilleltes  et 
des  vcntricides. 

Ces  phénomènes  s'accomjKignenl  d'une  sensation  d'élouffement,  d'oppres- 
sion, de  constriction  du  gosier  avec  battements  pénibles  et  angoisse  :  dans  les 
cas  intenses,  il  semble  aux  malades  que  leur  C(purbat  «  à  rompre  la  p(^>itiine  ». 
la  voix  est  altén'-e,  la  parole  brève  entrecoupée,  le  faciès  est  pâle,  la  peau  moite, 
parfois  couverte  d'une  sueur  froide  abondante,  il  se  produit  même  di>s  lipo- 
thymies ou  de  véritables  syncopes. 

Lorsqu'elles  survieiuient  la  nuit,  pendant  le  sommeil,  les  palpitations,  même 
légères,  s'accompagnent  de  cauchemars,  d'agitation,  et  souvent  de  l'é-Ncil  en 
sursaut  avec  angoisse  extrême. 

L'examen  des  signes  objectifs  pratiipié  pendant  un  accès  de  palpitations 
révèle,  dans  quelques  cas,  l'existence  d'irrégularités  du  rythme  cardiaque  ;  mais 
ces  intermittences,  ces  faux  pas  du  cœur,  présentant  ou  non  une  sorte  de 
régulai-il(''  dans  leurs  retours  successifs,  ne  sauraient  être  directement  rat- 
taclu's  aux  palpitations  puis(jn'on  les  peut  oliserver  sans  elh^s  et  réciprixjuernenl 
(Bouillaud). 

Le  pouls  radial  traduit  l'accélération  des  battements  cardiaques  et  leur  irré- 
gularité, ou  leur  inégale  énergie  (inégalités  du  pouls,  fausses  intermittences), 
mais  son  degré  de  force  et  d'amplitude  est  loin  de  correspondre  toujours  à  la 
violence,  au  moins  apparente,  des  contractions  du  cœur  :  il  est  fréquemment 
peu  accentué,  c'est  même  la  règle  pour  les  palpitations  dans  la  maladie  de 
Basedow  (Potain). 

La  palpation  révèle,  avons-nous  dit,  tant(>t  une  augmentation  plus  ou  moins 
notable  de  l'intensité  du  choc  précordial,  tantôt  au  contraire,  en  dépit  des  sen- 
sations accusées  par  le  malade,  un  choc  cardiaque  normal  ou  même  affailjli. 
Piarement  la  percussion  fait  constater  un  degré  bien  appréciable  de  dilatation 
ou  d'hy[»ertrophie,  à  moins  de  la  coexistence  de  basions  valvulaires  ou  d(^  toute 
autre  cause  directe  d'augmentation  de  volume  du  cœur  (voy.  Hypertrophie  el 
dilatai t <j ) i  c ard iaques). 
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A  l'auscultation,  les  tons  normaux  sont  parfois  assourdis,  comme  étouffés, 
plus  souvent  peut-être  légèrement  accentués,  plus  vibrants,  ou  doués  d'un 
timbre  mélallique  assez  spécial.  Dans  quelques  cas,  on  perçoit  un  souffle  léger, 
transitoire  comme  la  crise  de  palpitations  elle-même,  et  que  l'on  a  attribué 
à  une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  ou  à  un  trouble  passager  dans  la  con- 
tractilité  des  piliers  musculaires  (G.  Sée)  ;  peut-être  doit-il  être  regardé  comme 
un  bruit  extra-cardiaque  dû  aux  modifications  qu'apportent  les  palpitations 
dans  le  mode  intime  de  la  locomotion  systolique  du  cœur  (Potain). 

On  rencontrera  parfois,  d'ailleurs,  de  véritables  souffles  valvulaires,  penTin- 
nents,  lorsque  les  palpitations  se  montrent  chez  un  sujet  porteur  d'une  aifcc- 
tion  cardiaque  organique. 

L'accès  de  palpitations  peut  durer  un  temps  essentiellement  variable,  depuis 
quelques  minutes  jusqu'à  plusieurs  heures;  les  crises  se  répètent  du  reste  à 
intervalles  fort  irréguliers,  tantôt  par  séries,  tantôt  séparées  par  des  années  de 
calme  complet.  Nous  verrons,  au  diagnostic,  l'importance  des  renseignements 
que  peut  fournir  la  marche  générale  des  palpitations  dans  un  cas  donné. 

La  fin  de  la  crise,  lorsqu'il  s'agit  de  palpitations  nerveuses,  est  parfois  mar- 
quée par  une  abondante  émission  d'urines  claires. 

Étiologie.  —  Au  point  de  vue  étiologique  les  palpitations  se  divisent  en 
deux  classes  :  1"  les  palpitations  symptomatiques  d'une  cardiopathie  et  en  par- 
ticulier d'une  lésion  d'orifice  ;  2"  les  palpitations  dîtes  idiopathiques,  ou  ner- 
veuses. 

Les  palpitations  symptomatiques,  que  nous  avons  signalées  déjà,  chemin 
faisant,  à  propos  des  affections  cardiaques  qui  peuvent  leur  donner  nais- 
sance, se  montrent  quelquefois  dans  les  phlegmasies  des  séreuses,  péricarde 
et  endocarde,  surtout  au  début,  plus  fréquemment  au  cours  des  myocar- 
dites,  et  à  diverses  périodes  de  l'évolution  des  lésions  valvulaires.  Nous 
n'avons  pas  à  y  revenir  ici;  rappelons  seulement  leur  fréquence  et  leur  inten- 
sité dans  la  sclérose  cardiaque  et  chez  les  aorliques  avec  ou  sans  insuffisance 
des  sigmoïdes. 

Les  palpitations  idiopathiques  ont  reçu  la  qualification  de  nerveuses  lors- 
(ju'elles  sont  sous  la  dépendance  d'une  simple  perturbation  fonctionnelle  du 
système  nerveux,  et  sonl  diles  synrpat}ii(jues  ou  réflexes  quand  elles  ont  pour 
origine  «  une  maladie  localisée  dans  quelque  organe  autre  que  le  cœur  » 
(Du  Gazai)  ou  les  gros  vaisseaux  qui  s'y  abouchent. 

Dans  les  deux  cas,  on  peut  invoquer  le  plus  souvent  des  causes  prédispo- 
santes, telles  que  le  nervosisme  souvent  héréditaire  du  sujet,  la  période  de 
l'adolescence  et  de  la  puberté,  les  époques  menstruelles  ou  la  ménopause,  le 
surmenage  cérébral,  la  débilitation  causée  par  une  longue  maladie,  par  les 
privations,  par  une  déperdition  sanguine,  etc. 

Chez  ces  sujets  prédisposés  les  palpitations  se  produisent  à  l'occasion  d'une 
émotion  vive,  joie,  frayeur,  colère  :  l'émotion  des  candidats  dans  les  examens 
de  tout  genre  est  une  cause  bien  connue  de  palpitations ,  de  même  l'impres- 
sion que  produit  à  nombre  de  malades  l'approche  du  médecin,  et  qui  a  pour 
effet  la  palpitation  cardiaque  et  l'accélération  du  «  pouls  médical  ». 

Les  sentiments  tristes,  les  chagrins  profonds,  l'hypochondrie,  la  lipémanie 
produisent  souvent  des  crises  répétées  de  palpitations  pénibles. 
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L'usage  ou  l'abus  des  boissons  cxcilaulcs,  des  alcools,  du  Ihé  (Stokes),  du 
cai\'^,  l'absorpliou  de  la  nicotine  par  la  fumée  de  tabac,  ou  par  le  tabac  à  priser 
ou  à  chiquer,  par  le  simple  séjour  dans  une  atmosphère  imprégnée  de  va]ieurs 
labagiques  (cohabitation  avec  des  fumeurs,  travail  dans  les  manufactures  de 
tabac)  déterminent  des  palpitations  chez  beaucou]»  de  sujets  doués  à  cet  égard 
d'une  susceptibilité  individuelle  (Decaisne). 

Elles  peuvent  encore  être  causées  par  les  excès  vénériens,  l'onanisme,  les 
veilles  prolongées,  les  fatigues  intellectuelles  exagérées. 

Enfin,  elles  constituent  une  des  manifestations  de  l'hystérie,  de  la  névropa- 
Ihie  cérébro-cardiaque  de  Krishaber,  de  la  maladie  de  Basedow,  etc. 

On  ])eul  rapprocher  de  cet  ordre  de  causes  les  altérations  du  liquide  san 
giiin  telles  que  la  pléthore,  l'anémie,  la  chlorose.  La  pcile  de  sang  par  suite 
d'une  hémorrhagic  abondante,  s'accompagne  de  palpitations  parfois  très  vio- 
lentes, dont  le  mécanisme  a  été  diversement  interprété. 

Parmi  les  causes  des  palpitations  dites  sympathiques  ou  réflexes,  on  a  signalé 
certaines  altéi'alions  bulbaires  intéressant  les  noyaux  pneumogastriques;  pkis 
communément  la  dyspepsie  gastro-intestinale,  dont  elles  constituent  jtarfois  le 
phénomène  prédominant  (Chomel,  Polain),  et  qui  agit  sur  les  fonctions  cir- 
culatoires cardio- pulmonaires  par  un  réilexe  dont  nous  avons  parlé  déjà  à 
diverses  reprises  (voy.  p.  NT)  etr»07)  ;  parfois  aussi  les  alfections  du  foie  ou  des 
voies  I)iliaires,  surtout  la  lithiase  :  certaines  crises  de  colique  hépatique 
peuvent,  comme  l'a  montré  Potain,  se  manifester  presque  exclusivement  sous 
forme  de  palpitations  cardiaques;  enfin,  les  lésions  pulmonaires,  en  particulier 
la  tuberculose  à  ses  premières  périodes,  d'où  ce  conseil  éminemment  clinique 
formulé  par  IIirtz:«S'il  existe  des  palpitations,  auscultez  le  poumon;  s'il  existe 
de  rétouirement,  auscultez  le  cœur.  » 

Plus  rarement,  enfin,  le  point  de  départ  du  réflexe  aboutissant  à  la  palpita- 
tion cardiaque  siège  dans  l'appareil  uléro-ovarien  (métrite,  ulcération  du  col), 
ou  au  niveau  du  plexus  brachial  gauche  (moignon  d'amputation  du  bras  ;  coup 
d'éi>ée  :  Eorestus). 

Citons  encore  les  palpitations  réflexes  causées  par  la  présence  de  vers  intesti- 
naux chez  les  jevmes  sujets,  ou  d'un  l;enia  chez  l'adulte.  Dans  un  cas  sem- 
blal)le,  cité  par  C.  Paul,  Payne  Cotton  (')  aurait  enregistré,  au  sphymographc, 
'i'iD  pulsations;  les  palpitations  cessèrent  après  l'expulsion  du  parasite. 

Pour  mémoire,  nous  devons  mentionner  l'opinion  de  ]3ouillaud  admettant 
des  palpitations  rhumatisnuiles,  les  nerfs  du  cœur  étant  directement  imi)res- 
sionnés  par  le  rhumatisme  indépendamment  de  toute  endopéricardile.  Des  pal- 
pitations d'origine  syphiliti(jue  sont  signalées  par  Fournier  comme  relevant 
directement  de  la  diathèse ,  accompagnant  les  poussées  de  manifestations 
secondaires,  surtout  chez  la  femme,  et  disparaissant  sous  l'inlluencedu  traite- 
ment spécifique.  Nous  nous  contentons  d'enregistrer  ces  assertions  sur  l'auto- 
rité de  leurs  auteurs. 

Physiologie  pathologique.  —  L'accélération  des  battements  cardia(jues 
peut  se  montrer  comme  conséquence  de  toute  irritation  des  lilets  sympathi- 
([ues  (pii  président  à  la  contraction  du  myocarde,  ou  de  tout  alTaiblissement 

(')  .1.  I'ayne  Cotton,  Dril.  medir.  Juuntal,  1807. 
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d'action  du  système  vago-spinal  qui  représente  le  nerf  modérateur  ou  nerf 
d'arrêt  du  cœur.  D'autre  part,  on  ne  saurait  négliger  l'influence  des  centres 
nerveux  propres  du  cœur,  constitués  par  les  ganglions  intra-cardiaques ,  et 
aussi  des  modifications  de  la  tension  artérielle;  les  expériences  de  Marcy  ont, 
en  effet,  démontré  que  l'abaissement  de  la  pression  artérielle,  en  diminuant  la 
résistance  que  doit  surmonter  la  systole  myocardique,  a  pour  effet  l'accéléra- 
tion du  cœur.  Le  problème  pathogénique  présenterait  donc  une  complexité 
déjà  notable  alors  même  que  le  phénomène  de  la  palpitation  consisterait  uni- 
quement dans  une  plus  grande  rapidité  des  battements  du  cœur;  mais  nous 
avons  montré,  d'ailleurs,  qu'il  n'en  est  pas  ainsi,  et  qu'en  pareil  cas,  l'accéléra- 
tion n'est  qu'un  des  éléments  du  trouble  fonctionnel. 

Aussi,  nous  semble-t  il  à  peu  près  impossible,  dans  l'état  actuel  de  nos  con- 
naissances, de  fixer  d'une  façon  précise  le  mode  intime  de  production  des 
palpitations  cardiaques  et  de  déterminer  la  part  qui  revient,  dans  chaque 
variété  du  symptôme,  au  cerveau,  au  bulbe,  à  la  moelle,  au  grand  sympa- 
thique, aux  ganglions  du  cœur,  à  la  tension  vasculaire,  et  peut-être  à  l'associa- 
tion plus  ou  moins  complexe  des  réactions  pathologiques  de  ces  divers  élé- 
ments. 

Comment  les  impressions  morales,  par  exemple,  l'irritation  de  la  muqueuse 
intestinale  par  les  parasites,  l'altération  qualitative  du  sang  dans  la  chlo- 
rose, etc.,  réagissent-elles  sur  le  système  nerveux  du  cœur  :  aucune  des  hypo- 
thèses mises  en  avant  pour  résoudre  le  problème  ne  saurait  répondre  à  toute 
objection,  et  mieux  vaut  peut-être  avouer  notre  ignorance  que  se  payer  de 
mots  et  s'illusionner  sur  l'étendue  et  la  précision  de  nos  connaissances  à  cet 
égard. 

Diagnostic.  —  Tout  l'intérêt  du  diagnostic  consiste  à  reconnaître  la  cause 
des  palpitations;  le  symptôme  en  lui-même  ne  saurait  être,  en  effet,  méconnu 
si  l'on  s'en  rapporte  aux  sensations  subjectives  ressenties  par  le  malade  et  aux 
phénomènes  objectifs  que  nous  avons  étudiés.  Cependant,  suivant  G.  Sée,  il 
conviendra  d'éviter  une  cause  d'erreur  qui  consiste  dans  la  production  de 
secousses  ou  de  trémulations  se  passant  dans  les  muscles  des  parois  thoraci- 
ques  chez  les  hystériques,  les  hypochondriaques  ou  les  chlorotiques. 

On  s'assurera,  d'ailleurs  aisément,  par  la  palpation  et  l'examen  du  cœur,  si 
l'en  se  trouve  en  présence  de  palpitations,  dites  fausses,  dans  lesquelles  les  bat- 
tements pénibles  accusés  par  le  malade  ne  correspondent  qu'à  une  perception 
sensorielle  exagérée,  sans  accélération  ni  accroissement  d'intensité  réelle  des 
pulsations  cardiaques.  Il  s'agit  toujours,  en  pareil  cas,  d'un  phénomène  d'or- 
dre purement  nerveux,  transitoire,  relevant  d'un  état  névropathique  mani- 
feste. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  sera  facile  de  reconnaître  s'il  existe  ou  non  une 
lésion  cardiaque  à  laquelle  on  puisse  rattacher  les  palpitations;  cependant,  il 
ne  faut  pas  perdre  de  vue  qu'une  affection  myocardique,  ou  même  valvulaire, 
au  début,  peut  passer  inaperçue  et  laisser  croire  à  tort  qu'il  s'agit  de  palpita- 
tions idiopathiques,  et  que,  d'autre  part,  chez  un  sujet  atteint  d'une  cardiopa- 
thie, on  peut  observer  des  accès  de  palpitations  nerveuses. 

Il  est  d'ailleurs  un  fait  d'observation  dont  il  faut  tenir  compte  dans  la  pra- 
tique, et  sur  lequel  notre  maître  Potain  a  souvent  insisté  :  lorsqu'un  malade 
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vionl  ronsull.er  i)our  des  piilpilalions,  ccllos-ci  eonstiliiant  seul  [ilM-iiomèiie 
niorljide  dont  il  se  plaigne  et  sur  lequel  il  allir(^  raltenlion,  ce  n'est  prcscpie 
jamais  un  cardiaque. 

On  poin-ra  li'ouvcr  parfois  un  élément  de  diagnostic  dans  révolution  même 
du  phénomène  :  les  ])alpitations  liées  aux  cardiopathies  ollVent  un  déhut  ordi- 
nair(Muent  lent,  une  marche  progressive,  le  retour  des  accès  est  commandé 
par  la  marche,  les  efforts,  le  décubitus  latéral  gauche,  tandis  ([\io  les  palpita- 
lions  nerveuses  apparaissent  brusquement  dans  toute  leur  intiMisité,  ont  une 
marche  capricieuse,  irrégulière.  ])aroxysti({ue,  commandée  par  les  retours  de 
la  cause  morale  ou  physi({ue  qui  met  en  branle  le  système  nerveux;  elles  sont 
en  général  atténuées  par  l'exercice,  et  l'accès  se  termine  souvent  i>ar  un  phé- 
nomène critique,  bâillements  répétés,  sanglots,  émission  abondante  d'ui'ines 
claires. 

Lorsqu'on  aura  écarté,  par  un  examen  approfondi,  l'hypothèse  d'une  al'l'ec- 
tion  cardia(pu\  on  devra  s'efforcer  de  rechercher  parnu  les  causes  noml)rcuses 
des  palpitations  idiopathiques  ou  sympathiques,  cpielle  est  celle  dont  l'influence 
doit  être  incriminée  :  nervosisme,  anémie,  maladie  do  lîascdow.  dyspepsie, 
intoxications  diverses,  la'uia,  elc.  Nous  ne  saïu'ions  insister  ici  davantage, 
mais  il  convient  de  faire  remarquer  que,  dans  bien  des  cas.  l'embarras  du  cli- 
nicien sera  grand  en  présence  de  l'association  chez  le  même  sujet  de  plusieurs 
des  causes  ([ue  nous  avons  inchipiées.  Il  est  néanmoins  très  important  de 
déterminer  d'une  façon  certaine  celle  de  ces  conditions  associées  ({ui  préside 
direelemenl  à  la  production  des  troubles  cardiaques,  moins  en  vue  de  la  solu- 
tion d  un  problème  toujoui's  intéressant  que  pour  arriver  à  la  mise  en  œuvre 
d'une  lliérapeuti<pie  rationnelle  et  \raimenl  efticace. 

Traitement.  —  C'est  évidemment  contre  la  cause  des  palpilalions  (pie 
doivent  être  dirigés  les  efforis  d(>  la  théra peu I  i(pie. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  médicalion  qui  convient  aux  diverses 
cardiopathies  qui  s'accompagnent  de  palpitations  à  une  iiéiiode  (|uelconque 
de  leur  é\'olulion,  ayant  <mi  occasion  de  tracer  à  propos  d(^  cliacuiie  d'elles  les 
règles  du  traitement. 

Dans  bien  des  cas,  il  suffira  denioditicr  le  régime,  de  supprimer  l'usage  des 
alcools,  du  thé,  des  boissons  excitantes,  d'interdire  le  tabac,  de  favoriser  les 
digestions  gastri(pies  ou  l'évacuation  inlestinaie.  pour  faire  disparaiire  le 
trouble  cardiacpie. 

On  arrivera  au  même  résultat  en  s'adressaul  ,  par  les  moyens  appropriés,  à  la 
lithiase  biliaire,  à  la  tuberculose  commençante,  à  la  maladie  de  l'asedow,  ou 
en  proMxpiant  l'expulsion  des  parasites  intestinaux. 

Lors({u  il  s'agil  de  palpitalions  nerveuses,  chez  des  névroj)allies  avérés  ou 
des  chloro-anémi(iues,  on  devra  recourir  aux  antispasmodiques  et  aii.v  modi- 
ficateurs de  la  nutrition  générale. 

Souvent,  en  calmant  les  craintes  du  malade,  en  s'efforçant  de  lui  ins|iirer 
confiance  et  de  le  persuader  qu'il  n'est  pas  atteint,  ainsi  qu'il  h'  redoiilail, 
(l'une  «  maladie  de  cœur  »,  on  fera  par  là  même  cesser  les  accidents  qui 
l'effrayaicMit. 

Le  bromure,  li>s  préparations  de  vah-riane  à  haute  dose,  parfois  l  anlipyrine, 
amèneront  une  sédalion  plus  ou  moins  rapide;  erdin.  l'hydrol lierapi(^  sous 
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l'orme  d'applications  locales  (vessie  de  glace,  compresses  mouillées  sur  la  région 
précordiale),  ou  générales  (drap  mouillé,  douche  écossaise,  douche  froide),  le 
séjour  dans  un  air  pur,  à  la  campagne,  loin  des  soucis  et  des  préoccupations 
d'une  existence  agitée,  donneront  les  meilleurs  résultats. 

Enfin  les  toniques,  le  fer,  le  quinquina,  les  inhalations  d'oxygène,  l'exercice 
musculaire  méthodique  et  réglé,  en  combattant  l'état  d'anémie,  de  cachexie, 
ou  de  chlorose,  feront  disparaître  les  palpitations  qui  en  étaient  la  consé- 
quence. 

On  devra,  dans  certains  cas,  veiller  à  l'évolution  normale  des  fonctions 
cataméniales,  surtout  au  moment  de  la  puberté  ou  à  l'époque  de  la  ménopause  : 
parfois,  en  pareil  cas,  quelques  sangsues  au  fondement  ou  sur  le  col  utérin 
ont  amené  un  soulagement  manifeste. 

Rappelons  en  terminant,  pour  mettre  en  garde  contre  une  erreur  thérapeu- 
tique trop  fréquente,  que  si  la  digitale,  bien  maniée,  donne  des  résultats 
excellents  dans  certaines  palpitations  symptomatiques  d'une  cardiopathie 
avec  asthénie  myocardique  et  hypotension  artérielle,  elle  a,  par  contre,  des 
effets  nuls  ou  même  nuisibles  lorsqu'il  s'agit  des  palpitations  nerveuses  ou 
sympathiques,  à  coup  sûr  les  plus  fréquentes. 


CHAPITIIE  IV 

TACHYCARDIE 

Définition.  Divisions.  —  La  tachycardie  est  un  trouble  du  rythme  cardiaque 
caractérisé  par  l'accélération  notable  des  battements  du  cœur. 

Les  anciens  observateurs  avaient,  dès  longtemps,  signalé  la  rapidité  anormale 
des  battements  cardiaques  qui  accompagne  un  grand  nombre  d'affections 
fébriles  ou  apyrétiques,  telles  que  les  maladies  des  centres  nerveux,  l'adéno- 
palhie  trachéo-bronchique,  les  dyspepsies  gastro-intestinales,  la  maladie  de 
Basedow,  etc.  Mais  le  premier  travail  d'ensemble  sur  le  sujet  a  été  entrepris 
par  Spring  ('),  et  depuis  lors  l'accélération  pathologique  du  rythme  cardiaque 
a  servi  de  thème  à  d'intéressantes  études  de  la  part  de  Guttmann,  Zunker, 
Bernheim,  Landouzy,  Bamberger,  Rôhrig. 

C'est  en  1882  que  Gerhardt,  puis  Prœbsting  (-),  désignent  le  phénomène  sous 
le  nom  de  tachycardie  (Tayuç,  vite,  jcapo-.a,  cœur)  qui  a  prévalu  depuis  cette 
époque. 

A  partir  de  ce  moment,  les  travaux  relatifs  à  la  tachycardie  se  multiplient  : 
la  plupart  mettent  en  lumière  les  diverses  formes  de  tachycardie,  tantôt  con- 
tinue, tantôt  paroxystique,  qui  accompagne  à  titre  de  symptôme  secondaire 
un  certain  nombre  d'affections  du  système  nerveux,  du  pneumogastrique  (Le- 

(')  Spring,  Traité  des  accidents  morbides,  1866-1868. 

(^)  Proebstia-g,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mel.,  Bd.  XXXI,  1882. 
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liillo,  II.  Iluchard),  des  voies  digeslives  (OU,  Barié),  des  organes  respiratoires 
(Merklen).  du  eœur  ou  des  vaisseaux  (Stokes,  Da  Costa,  Leyden  et  Frœnizel, 
(1.  Sée,  Iluehard,  etc.),  ou  encore  certains  troubles  du  système  utéro-ovarien 
(Clément,  Kiscii),  certaines  intoxications  (Di'jerine,  Favarger,  Oliver),  et  par- 
lois  les  maladies  inl'ectieuses  aiguës,  les  maladies  chroniques,  les  cachexies,  etc. 

A  c(jté  de  cetle  classe  de  larhycarrHes  symptomatiques,  on  doit  à  l'ouvcrel 
d'avoir  individualise-  une  véritable  entité  morltide  dans  laquidlc  la  iachycardic 
semble  constituer  la  maladie  tout  entière,  et  qui  porte  le  nom  de  tncln/rai-ilie 
jxn'oxijstifjiie  efiiientielle  sous  lequel  il  l'a  décrite. 

Il  ne  saurait  entrer  dans  les  limites  du  plan  (pie  nous  nous  sommes  tracé 
d'entreprendre  ici  une  étude  séméiologique  de  la  tachycardie,  et  nous  ren- 
voyons à  cet  égard  à  l'intéressante  thèse  de  Larcena  (')  où  la  question  se  trouve 
traitée  de  façon  très  complète;  nous  devons  nous  borner  à  rappeler  briève- 
ment ce  qui  a  trait  à  la  tachycardie  symptomatique  des  aiTections  cardiaques, 
et  à  résumer  nos  connaissances  actuelles  sur  la  tachycardie  essentielle  paroxys- 
liipie  ou  maladie  de  Bouveret,  dans  la(juelle  le  trouble  du  rythme  du  cceur 
constitue  le  phénomène  sinon  primordial,  du  moins  prédominant. 


.1.  —  TACIIVCVRDIC  SYMPTOMATIQUE  DES  AFFECTIONS  CAnDIAOrES. 

Avant  eu  occasion  déjà  de  signaler,  au  cours  des  div(M's  chapitres  <pii  pré- 
cèdeid.  les  troubles  taehycardiques  comme  un  phénomène  appartenant  à  un 
certain  noml)re  des  alïections  cardiaques  que  nous  avons  étudiées,  nous  ne 
présenterons  ici  que  quelques  considérations  d'ensemble  sur  leur  production 
dans  les  cardiopathies. 

C'est  surtout  au  cours  des  altérations  du  myocarde  que  l'on  observe  la  ta- 
chycardie. Elle  a  été  signalée  dans  les  myocardites  aiguës  infectieuses,  dont 
elle  serait  iniMue,  d'après  C.  Paul,  un' signe  caractéristique;  dans  les  myo- 
eardiles  chronicpies  et  la  sclérose  du  myocarde,  où  elle  est  parfois  assez 
prédominante  pour  justifier  la  création  d'un  type  tachycardique  (H.  Huchard, 
Vincent):  dans  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  (Peler,  Leyden);  dans 
la  myocardite  segmentaire  (Renaut);  dans  les  lésions  du  myocarde  relevant  de 
la  syphilis,  de  rimpaliidisme  ;  enfin  dans  les  aniyotrophies  cardiaques  d<>s  états 
cachecticpies  (Klippel),  tuberculf)se,  cancer,  etc  (Larcena).  Sans  doute,  c'est 
à  vies  altérations  similaires  du  myocarde  qu'il  faut  rapporter  la  tachycardie  de 
croissance  avec  hypertrophie  cardiaque  (G.  Sée),  et  la  tachycardie  du  cœur 
forcé  ou  surmené  (Da  Costa,  Albutt,  Clifford,  Tliiirn,  Boyer,  Schott,  Leyden 
et  Frrentzel,  Duroziez,  Samson). 

Merklen  (-)  a  insisté  récemment  sur  l'innuence  j)rédisposante  des  cardiopa- 
thies artério-myocardiques  à  l'égard  de  l'apparition  de  phénomènes  taehycar- 
diques lorsqu'il  survient  une  alVection  aiguë,  en  particulier  une  pneumonie. 

Dans  la  jjéricardite,  la  tachycardie  est  assez  commune,  plus  rare  dans  ïcndo- 

(')  L.VRCEN.v,  77i('s'e  nia (i^;.,  Paris.  1801. 

(-)  Mf.rklen,  Soc.  méd.  des  li-ipit.,  mai  IS'.V2. 
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cardile,  et  peut-être  d'ailleurs,  en  pareil  cas,  dépend-elle  au  moins  en  partie  de 
la  myocardite  concomitante. 

Il  est  du  reste  assez  difficile  de  fixer  les  limites  au  delà  desquelles  commence 
la  tachycardie  véritable  dans  les  cardiopathies  aiguës,  l'accélération  du  pouls 
pouvant  être  à  bon  droit  attribuée,  dans  bien  des  faits  de  ce  genre,  au  mouve- 
ment fébrile  dont  la  courbe  Ihermométrique  donne  la  mesure  réelle. 

Les  affections  valvulaires  s'accompagnent  parfois  de  tachycardie  :  nous 
l'avons  notée  en  particulier  dans  les  insuffisances  mitrale  et  aortique  (Stokes, 
Bristowe,  Peter,  Grœdel,  Zunker,  etc.). 

Enfin,  dans  Y  angine  de  poitrine  nous  avons  vu  l'accélération  du  pouls  faire 
partie,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  du  cortège  symptomatique  (G.  Sée, 
Peter,  H.  Huehard).  Si  l'on  peut  considérer  quelquefois  celte  tachycardie  comme 
étant  d'origine  cardiaque  et  relevant  des  altérations  coronaires  et  myocar- 
diques,  elle  paraît  devoir  être  plus  souvent  rapportée  à  des  troubles  de  l'inner- 
vation pneumogastrique  et  rentrer  alors  dans  la  classe  des  tachycardies  sym- 
ptomatiques,  d'origine  nerveuse.  Il  en  serait  de  même  dans  la  cardiopathie 
décrite  par  Semmola  (')  sous  le  nom  d'ataxie  paralytique  du  cœur,  et  dans 
laquelle  les  troubles  du  rythme  dépendraient  bien  plutôt  d'une  altération 
des  noyaux  bulbaires  du  vague  que  d'une  dégénérescence  graisseuse  du 
myocarde,  qui,  pour  l'auteur,  serait  secondaire  à  l'épuisement  nerveux  tro- 
phique. 

Dans  les  diverses  cardiopathies,  la  tachycardie  est  en  général  permanente, 
mais  peut  affecter  des  allures  paroxystiques,  en  particulier  dans  la  sclérose 
myocardique.  Les  battements  cardiaques  ordinairement  faibles,  rarement 
arythmiques,  atteignent  une  fréquence  moyenne  de  120  à  160.  Dans  vm  cas 
d'insuffisances  mitrale  et  aortique  associées,  Zunker  (-)  aurait  observé  jusqu'à 
208  et  même  220  !  pulsations. 

Cette  tachycardie  s'accompagne  assez  souvent  de  dyspnée  et  d'angoisse;  la 
sensation  subjective  de  palpitation  est  commune  et  vient  altérer  la  pureté  du 
type.  Les  signes  physiques  de  dilatation  ou  d'hypertrophie,  de  souffles  orifi- 
ciels,  de  frottement,  etc.,  sont  sous  la  dépendance  directe  des  altérations  car- 
diaques et  varient  pour  chaque  cas  particulier. 

Le  pronostic  relève  plus  directement  de  la  gravité  de  la  cardiopathie  que  de 
la  tachycardie  elle-même;  cependant,  lorsque  celle-ci  est  très  marquée,  sujette 
à  des  retours  fréquents,  et  accompagnée  de  la  modification  du  rythme  car- 
diaque connue  sous  le  nom  de  rythme  foetal,  ou  embryocardie,  elle  comporte 
un  pronostic  sévère  en  tant  que  manifestation  d'une  altération  grave  du  myo- 
carde. 

Au  point  de  vue  pathogénigue,  on  peut  admettre,  avec  Larcena,  que  la 
tachycardie  des  cardiopathes  reconnaît  deux  modes  différents  de  production  : 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  elle  est  d'origme  exclusivement  cardiaque, 
sans  intervention  du  système  nerveux.  Il  est  assez  difficile,  il  est  vrai,  de  fixer 
exactement  la  part  qui  revient  aux  ganglions  intra- cardiaques  dans  le  phéno- 
mène ;  mais  il  semble  que  la  tachycardie  secondaire  à  une  altération  du  myo- 

(')  Semmola,  Transact.  of  the  intern.  m.ed.  Gojigress,  London,  août  1881;  et  Acad.  des 
sciences,  septembre  1886. 
(-)  Zunker,  Berlin,  klin.  Wocliensch.,  1887. 
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carde  soit  la  conséquence  directe  de  rimpuissance  relative  de  la  contraction 
musculaire,  et  de  la  suractivité  nécessaire  pour  la  compenser  :  le  cœur  paraît 
chercher  à  se  rattrape)'  en  vitesse.  Cette  même  interprétation  a  été  tout  récem- 
ment encore  formulée  par  Ilampelu  (')  dans  un  cas  de  tachycardie  consécutive 
à  une  péricardite  rhumatismale  :  le  cœur  accélérait  ses  contractions  pour 
compenser  l'insuffisance  d'amplitude  de  la  systole  myocardique  gênée  par  des 
adhérences  du  péricarde. 

Dans  un  certain  nombre  d'autres  faits,  il  s'agirait  d'une  tachycardie  n^flexc 
(loni  le  point  de  départ  siégerait  dans  l'excitation  des  filets  nerveux  cardiaques, 
probablement  sympathiques  (F.  Franck),  au  niveau  des  lésions  valvulaires, 
surtout  dans  l'insuffisance  mitrale  ou  aortique  (Larcena).  Ces  phénomènes  ne 
vont  guère,  du  reste,  sans  une  prédisposition  névropathique  héréditaire. 

Enfin,  Larcena  admet  une  classe  de  tachycardies,  dites  cardiaques  pures, 
résultant  de  la  simple  diiuinution  de  pression  dans  le  système  artériel  :  on  sait 
que  Marey  a  élabli  la  li)i  (jui  régit  une  semblable  accélération.  Peut-être  est-ce 
à  l'hypotension  vasculaire  qu'il  faut  attribuer  certaines  tachycardies  dans  la 
convalescence  des  maladies  graves  :  luais,  en  pareil  cas,  les  séquelles  myocar- 
dicpies  (Landouzy)  ou  les  troidjles,  d'origine  toxique,  des  centres  bulbaires 
-semblent  être  encore  plus  directement  en  cause. 

Il  va  sans  dire  que  le  traitement  de  la  tachycardie,  dans  ses  diverses  varié- 
tés, n'est  autre  que  celui  de  la  cardiopathie  dont  elle  dépend.  En  outre,  les 
lonitiues  généraux  associés  aux  antispasmodiques,  à  la  valériane  en  parlicu- 
lier,  donneront  souvent  d'assez  bons  résultats. 

/;.  —  TACII  VCAIU)!!'   E  SSK  N  T 1  E  I.L  !■]  rAROXVSTIQUK. 

Parmi  les  observations  de  tachycardie  publiées  avant  le  mémoire  de  Bou- 
veret,  quelques-unes  se  rapportent  à  des  individus  dont  le  cœur  était  normal 
et  qui  paraissaient  d'adleurs  bien  portants;  Bristovve  (-)  montre  même  la  difli- 
t.ulté  de  rattacher  ces  crises  paroxystiques  à  une  cause  manifeste. 

A  Ijouveret  (")  revient  le  mérite  d'avoir  lUilisé  les  divers  cas  de  ce  genre 
alors  connus  pour  composer  une  entité  morbide,  une  sorte  de  névrose,  sous  le 
nom  de  t/iclujcardie  essentielle  paroxystique. 

Depuis  lors,  la  maladie  créée  par  Bouverel  a  fait  l'objet  de  travaux  intéres- 
sants parmi  lesquels  on  peut  citer  ceux  de  Frtentzel  ('),  de  H.  Huchard  (''), 
de  Debove  et  Boulay  C),  de  Castaing  (^),  de  Janicot(*),  de  Larcena  ("),  de  Frey- 
han  ('"),  et  les  revues  d'ensemble  publiées  par  Courtois-Suffit  (")  et  par  Le- 

(*)  II.VMPELN,  Dciilsi'li.  med.  Worlicnscli.,  lHil-2. 

C-)  Bristowe,  TIw  Brain,  vol.  X,  1888. 

(^)  BouvEiiET,  Rev.de  médecine,  1881). 

{*)  Fr.i;ntzel,  Charité  Annnlen,  1889. 

('')  II.  IIl'ciiard,  Rev.  de  cliniq.  et  de  tkévapeut.,  1800. 

C')  Debove  et  Boulay,  Soc.  médic.  des  Itôpilaux,  décembre  1890. 

(')  (^ASTAiNi;,  Thèse  de  Paris,  1801. 

(*j  Janicot,  Thèse  de  Paris.  1891. 

(")  Lahcena,  Des  tachycardies;  Thèse  inaug.,  Paris,  1891. 

(10)  Freyiian,  Deutsch.  med.  Worh.,  1892. 

(")  CouRTOis-ScKFiT,  Uazeltc  des  liôpitnux,  n°  57,  1891. 
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flaive  (').  Un  certain  nombre  d'observations  récentes  ont  été  recueillies  par 
Talamon  (-),  Fnentzel  ('■),  Th.  Oliver  (*),  etc. 

Symptômes.  —  La  tachycardie  essentielle  procède  presque  constamment 
par  accès,  dont  le  début,  en  général  brusque,  peut  être  quelquefois  annoncé 
par  des  prodromes  tels  que  sensation  constrictive  au  cou  et  à  l'cpigastre, 
éblouissements,  vertiges.  Les  paroxysmes  se  composent  d'un  certain  nombre 
de  phéijomène  primordiaux  fixes  qui  servent  à  les  caractériser,  et  secondaire- 
ment, mais  d'une  façon  inconstante,  de  troubles  accessoires  variables  de  forme 
et  d'intensité  suivant  chaque  cas  particulier. 

Parmi  les  premiers,  le  plus  important  est  la  modification  du  rythme  car- 
diaque, la  fréquence  des  battements  du  cœur  augmentant  subitement  dans 
des  proportions  considérables,  pour  atteindre  une  moyenne  de  190  à  200  par 
minute  (Courtois-Suffit,  Larcena).  On  a  même  observé  une  accélération  plus 
grande  encore,  et  jusqu'à  250  et  même  500  pulsations  mécaniquement  enre- 
gistrées. Ces  battements  cardiaques  si  rapides  sont  d'ailleurs  réguliers. 

L'examen  de  la  région  précordiale  révèle  parfois  à  la  simple  vue  une  sorte 
d'ébranlement  ondulatoire,  et  Bouveret  a  noté,  chez  la  femme,  des  oscillations 
manifestes  transmises  au  sein  gauche.  Au  palper,  on  ne  perçoit  plus  le  choc 
cardiaque  normal,  mais  une  sorte  de  vibration  rapide,  un  mouvement  d'ondu- 
lation intense  traduisant  l'énergie  des  contractions  myocardiques.  La  percus- 
sion permet,  le  plus  souvent,  de  constater  l'augmentation  de  l'aire  de  matité 
précordiale. 

A  l'auscultation,  les  bruits  du  cœur  sont  précipités,  mais  frappés  nettement, 
brefs;  la  durée  du  grand  silence  est  notablement  réduite,  si  bien  que  l'inter- 
valle devient  uniforme  entre  chacun  des  bruits  successifs  :  c'est  le  rythme 
fœtal  ou  embryocardie  (Stokes,  Huchard).  Parfois  on  perçoit  une  accentuation 
du  second  bruit  pulmonaire  ,  ou  même  un  dédoublement  du  second  bruit 
(Courtois-Suffit);  dans  quelques  cas,  on  entend  un  souffle  systolique  léger  dans 
la  région  de  la  pointe  :  c'est  un  bruit  fugace,  mobile,  qui  disparaît  avec  le 
paroxysme,  ou  ne  persiste  que  dans  l'intervalle  de  deux  accès  très  rapprochés 
et  n'est  en  rapport  avec  aucune  lésion  valvulaire. 

L'examen  du  pouls  radial  révèle,  sans  parler  de  la  fréquence  excessive,  une 
très  notable  dépression  de  la  tension  artérielle;  les  pulsations  sont  faibles,  à 
peine  perceptibles,  transformées  en  une  sorte  d'ondulation  fuyant  sous  le  doigt 
et  contrastant  avec  l'énergie  des  contractions  myocardiques.  C'est  là,  comme 
l'ont  montré  Debove  et  Boulay,  un  phénomène  caractéristique  de  la  tachy- 
cardie essentielle;  car,  si  l'on  a  constaté  l'abaissement  de  la  pression  artérielle 
dans  quelques  cas  exceptionnels  de  tachycardie  symptomatique  (Merklen), 
jamais  le  contraste  entre  l'énergie  développée  par  le  cœur  et  l'état  de  dépres- 
sion de  la  circulation  artérielle  n'est  comparable  à  ce  qu'on  observe  dans  la 
maladie  de  Bouveret. 

L'hypotension  artérielle  ne  saurait  évidemment  être  mise  sur  le  compte  de 
l'accélération  des  battements  du  cœur,  ni  en  être  considérée  comme  la  cause 

(*)  Leflaive,  Bulletin  médical,  septembre  1892. 

(-)  Talamon,  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  janvier  1891. 

(•*)  Fr.tîntzel,  Soc.  de  midec.  inl.  de  Berlin,  '20  janvier  1891. 

(*)  Tii.  Oliver,  Bril.  med.  Journ.,  février  1891. 
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direcLc,  car  ces  deux  phénomènes  se  monlrenl  indépendants  au  cours  d'un 
môme  paroxysme;  le  pouls  peut,  en  elTel,  devenir  aisc-menl  [terceplible,  la 
pression  arlérielle  s'élanl  relevée  momenlanémenl,  tandis  qu'il  demeure  in- 
comptable du  fait  de  son  accélération  persistante  (Debove  et  Boulay).  Ce  sont 
deux  manifestations  concomitantes,  relevant  sans  doute  d'une  même  cause, 
mais  non  parallèles  et  corrélatives  (Leflaive). 

On  peut,  sans  doute,  rapporter  à  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  un 
certain  nombre  des  phénomènes  secondaires  qui  nous  restent  à  passer  en 
revue;  par  exemple,  la  pâleur  de  la  face  au  début  de  l'accès,  le  vertige,  l'in- 
quiétude cérébrale,  l'insommie,  le  délire  (Larcena). 

On  a  signalé  encore,  du  côté  des  urines,  diverses  modifications  accompa- 
gnant les  paroxysmes  et  pouvant  même  leur  survivre  pendant  une  période 
plus  ou  moins  longue.  Presque  toujours  on  observe  de  l'oligurie  avec  augmen- 
tation de  la  densité  urinaire  ;  l'abaissement  de  la  pression  artérielle  permet  d'en 
rendre  compte.  Parfois  la  fin  de  la  crise  est  marquée  par  de  la  polyurie  qui 
peut  atteindre  plusieurs  litres;  dans  un  cas  de  Frsenlzel,  on  l'aurait  vue  per- 
sister pendant  deux  mois  après  la  cessation  de  la  tachycardie;  elle  ne  saurait 
donc  être  la  conséquence  de  la  seule  résorption  des  œdèmes  que  nous  verrons 
se  produire  assez  souvent  pendant  les  accès  intenses  ou  de  longue  durée,  et 
paraît  avoir  une  origine  nerveuse  (Debove).  Dans  quelques  cas,  on  a  constaté 
de  l'albuminurie,  de  l'azoturie  indépendante  de  l'alimentation  (Debove  et 
lioulay),  de  la  glycosurie  (Hucliard),  de  l'hématurie. 

L'apyrexie  est  la  règle,  cependant  il  se  produit  parfois  une  élévation  ther- 
mique d'un  à  deux,  et  même  trois  degrés;  l'absence  de  toute  complication 
phlegmasi(pie,  en  pareil  cas,  send^le  justifier  l'idée  d'une  hyperthermie  d'ordre 
nerveux,  analogue  à  celle  de  la  maladie  de  Basedow  (Bertoye)  ou  de  la  fièvre 
hystérique  (Debove). 

Quelques  observateurs  ont  signalé  des  troubles  pupillaires,  en  particulier  le 
myosis  (Brieger,  Debove  et  Boulay,  Th.  Oliver);  la  mydriase  passagère,  au 
début  de  l'accès,  a  été  notée  par  Tunker.  Ces  symptômes  pupillaires  plaident  en 
faveur  d'un  trouble  du  système  sympathique,  contrairement  aux  assertions  de 
Freyhan,  qui  invoque  l'absence  de  phénomènes  pupillaires  comme  un  argu- 
ment propre  à  faire  incriminer  le  pneumogastrique. 

Enlin,  on  voit  souvent  au  cours  d'accès  longs  et  violents,  pu  très  rapprochés, 
apparaître  des  symptômes  de  dilatation  et  d'asthénie  cardiaque.  La  matité 
précordiale  est  plus  étendue,  surtout  dans  la  région  correspondant  aux  oreil- 
lettes (Bouveret)  ;  puis  apparaissent,  avec  une  dyspnée  ordinairement  médiocre, 
une  toux  de  fréquence  très  variable  et  une  expectoration,  d'abord  muqueuse 
ou  visqueuse,  puis  striée  de  sang,  ou  même  de  véritables  hémoptysies.  Le  foie 
et  la  rate  sont  congestionnés  et  volumineux;  l'auscultation  révèle  des  signes 
de  congestion  œdémateuse  des  poumons,  surtout  aux  bases,  et  l'on  constate 
de  la  submatité  dans  les  points  correspondants.  Il  existe  un  œdème  plus  ou 
moins  manpié  des  membres  inférieurs. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Chaque  paroxysme  peut  présenter 
une  durée  essentiellement  variable,  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures, 
plusieurs  jours,  ou  même  quelques  semaines.  Barenient  la  maladie  n'est  con- 
stituée que  par  un  accès  unique;  presque  toujours,  il  s'en  produit  un  nombre 
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plus  ou  moins  considérable,  séparés  par  des  intervalles  de  jours,  de  mois,  ou 
même  d'années,  pendant  lesquels  les  malades  semblent  souvent  revenus  à  un 
état  normal  et  peuvent  vaquer  sans  gêne  aucune  à  leurs  occupations. 

Chaque  accès  offre  une  terminaison  d'ordinaire  brusque,  comme  son  début; 
le  pouls  retombe  au  chiffre  physiologique.  Cette  transition  subite  est  parfois 
annoncée,  comme  l'a  signalé  Bouveret,  par  quelques  battements  cardiaques 
plus  forts  et  lents,  ou  par  une  sensation  pénible  de  rupture  dans  la  région  cer- 
vicale (Courtois-Suffit).  Dans  quelques  cas,  on  a  noté  une  crise  de  polyurie 
(Rosenfeld)(')  ou  de  sueurs  profuses. 

Lorsque  les  paroxysmes  ont  une  longue  durée,  et  s'accompagnent  de  phéno- 
mènes asystoliques,  les  congestions  viscérales,  les  œdèmes  survivent  à  la  ter- 
minaison de  la  tachycardie  elle-même,  et  ne  disparaissent  que  lentement;  le 
cœur  demeure,  en  pareil  cas,  facilement  irritable,  et  la  moindre  émotion,  le 
moindre  effort  suffit  à  rappeler  une  crise  nouvelle.  En  général,  les  premiers 
accès  sont  simples,  et  leur  disparition  est  suivie  d'une  accalmie  complète;  à 
mesui'e  qu'ils  se  répèlent,  ils  ont  plus  de  tendance  à  se  compliquer  de  phéno- 
mènes secondaires  et  à  entraîner  des  troubles  d'asystolie. 

Il  s'en  faut,  d'ailleurs,  que  la  terminaison  soit  toujours  favorable,  et 
Bouveret  formule  un  pronostic  grave  en  général.  On  voit,  en  effet,  la  mort 
être  fréquemment  la  conséquence  de  l'état  asystolique  ou  d'une  syncope 
(Schott). 

Formes.  ■ —  La  division  des  accès,  proposée  par  Bouveret,  en  accès  courts, 
uniquement  constitués  par  le  trouble  du  rythme  cardiaque,  et  accès  longs 
accompagnés  d'accidents  secondaires  asystoliques,  peut  paraître  un  peu  sché- 
matique, car  tous  les  intermédiaires  sont  possibles;  aussi,  Courtois-Suffit 
cherche-t-il  à  remplacer  celte  dichotomie  par  la  division  de  l'accès  lui-même 
en  trois  périodes  :  la  première  sans  asyslolie,  la  seconde  avec  phénomènes 
asystoliques,  et  la  dernière  représentée  par  l'amélioration  progressive.  Pour 
Janicot  etLarcena,  il  convient  d'adnaettre  seulement  deux  formes  cliniques:  il 
existe  des  accès  simples  sans  asyslolie,  et  d'autres  compliqués  d'asystolie, 
quelle  que  soit  d'ailleurs  la  durée  de  l'accès. 

Enfin  Janicot  signale,  d'après  un  cas  observé  par  lui,  une  forme  continue  ;  les 
accidents  tachycardiques  chez  son  malade  ont  persisté  pendant  cinq  mois,  et 
se  sont  terminés  par  la  mort. 

Étiologie.  —  En  l'absence  de  tout  renseignement  fourni  par  l'anatomie 
pathologique,  de  toute  notion  positive  sur  la  cause  prochaine  de  l'affection,  il 
faut  se  borner  à  signaler  l'influence  prédisposante,  admise  par  les  observa- 
teurs, des  émotions  violentes  et  du  surmenage  physique  ou  intellectuel.  Les 
deux  sexes  semblent  atteints  dans  des  proportions  égales  ;  l'âge  adulte  serait 
une  des  conditions  du  développement  de  la  maladie,  les  faits  publiés  se  rap- 
portant à  des  sujets  compris  entre  19  et  52  ans  (Larcena). 

Diagnostic. —  S'il  est  en  général  facile  de  distinguer  la  tachycardie  essen- 
tielle paroxystique  de  l'accélération  émotive  ou  fébrile  du  pouls,  des  tachycar- 
dies symptomatiques  d'une  cardiopathie,  d'une  affection  du  système  nerveux 
(dans  l'hystérie,  la  maladie  de  Basedow,  les  lésions  bulbo-médullaires  ou  né- 
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vriliques),  cruiie  adénopalliie  Iraohéo-bronchique,  (rune  co(|iicluchc,  olc,  il 
semble  plus  difficile,  coinine  le  l'ail  remarquer  L("naive,  de  la  dillV'reueier  des 
ta  c  h  y  c  a  r d  i  e  s  r é  il  e  xe  s . 

Pai'mi  ces  deruières,  ([uelques-unes  seront  suffisamuuml  caraclérisies  par  la 
notion  de  leur  étiologie  :  dyspepsie  manifeste,  affection  hépatique,  lésion 
utéro-ovarienne,  maladie  rénale;  mais  le  point  de  départ  de  l'incitation  réflexe 
pourra  parfois  demeurer  aisément  méconnu  et  l'hésitation  serait  dès  lors  iné- 
vitable. Tel  est  le  cas,  par  exemple,  pour  la  tachycardie  de  la  ménopause 
(Clément,  Kisch);  on  trouvera  cependant  dans  l'angoisse,  l'oppression,  les 
bouffées  de  chaleur,  les  battements  carotidiens,  la  céphalalgie,  les  sifllemenls 
d'orcMlles,  l'inégalité  du  pouls  (Clément)  ou  ses  caractères  de  force  et  de  pléni- 
tude (Kisch),  un  ensemble  de  renseignements  propres  à  guider  le  diagnoslic, 
auquel  les  perturbations  menstruelles  annonçant  l'imminence  de  la  méno- 
pause, serviront  de  confirmation.  Le  pronostic  est  alors  de  beaucoup  plus 
bénin  que  dans  la  tachycardie  essenlielle. 

On  peut  trouver,  d'ailleurs,  esquissé  par  Larcena,  le  diagnostic  différentiel 
des  tachycardies  réflexes  considérées  dans  leur  ensemble  et  de  la  tacliycardie 
essentielle  paroxystique  :  mauifeslalions  d'une  affection  viscérale  dans  l'inter- 
valle des  accès  ;  relation  manifeste  enire  les  retours  ou  la  dispariliou  des  ci'ises 
et  révolution  des  troubles  viscéraux;  guéi'ison  de  la  tachycai'die  corrélative 
de  la  guérison  de  l'organe  malade;  enfin,  moindre  accélération  cardia(|ue, 
paroxysmes  ordinairement  plus  courts,  ne  produisant  pas  de  troubles  secon- 
daires graves  du  côté  de  la  respiration  ou  de  la  circulation,  niais  s'accompa- 
gnant  de  troubles  vaso-moteurs  ou  sympathiques. 

Malgré  tout,  l'embarras  sera  parfois  très  grand  ;  la  question  ne  saurait  être 
tranchée  que  par  un  examen  minutieux  et  répété  de  tous  les  appareils,  par  une 
attentive  observation  des  paroxysmes  et  de  l'évolution  d'ensemble  des  acci- 
dents. 

Nature.  —  Pathogénie.  —  Nous  n'entreprendrons  pas  de  discuter  les 
interprétations  pathogéniques  successivement  invoquées  pour  rendre  compte 
de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  :  tantôt,  avec  Bouveret,  Freyhan, 
Rosenfeld,  on  a  invoqué  la  parésie  du  pneumogastrique;  tantôt  l'excitation  du 
grand  synq^athique  (Tunker);  tantôt  l'un  ou  l'autre  de  ces  troubles  de  l'inner- 
vation cardiaque  suivant  les  cas  (Nothnagel,  Th.  Oliver,  Ilami)eln);  tantôt 
enfin,  du  moins  pour  un  certain  nombre  de  faits,  l'épilepsie  (Lécorché  et  Ta- 
lamou). 

Nous  pensons  que  l'opinion  (pii  doit  prévaloir  est  celle  (pi'ont  formulée 
Debove  et  Boulay,  II.  Huchard,  Larcena  :  la  tachycardie  essentielle  paroxystique 
serait  une  iwcruxc  bulhaire  ou  bulbu-spintilc  On  ne  saurait,  en  effet,  expliquer 
que  par  un  trouble  de  ces  centres  nerveux  tous  les  phénomènes  associés  à  la 
tachycardie,  l'abaissement  de  la  pression  artérielle,  l'élévation  thermique,  les 
troubles  de  la  sécrétion  urinaire,  l'albumiinirie,  les  sueurs,  les  phénomènes 
l)upillaires  et  la  mort  par  syncope. 

Traitement. —  1°  Traitement  de  Taccès.  Repos  absolu,  calme  moral,  décu- 
bilus  latéral  droit,  la  tète  basse  pour  éviter  la  syncope. 

On  a  eu  recours  à  de  nombreux  moyens  mécaniques,  parmi  lesquels  la  révul- 
sion ou  la  réfrigération  au  niveau  de  la  région  précordiale  :  pointes  de  l'eu, 
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ventouses  scarifiées,  sachets  de  glace  (Eichhorst),  stypage,  pulvérisations  d'é- 
ther,  etc.;  la  réfrigération  le  long  du  cou  (Th.  Oliver),  ou  le  long  du  rachis; 
la  compresson  légère  des  carotides  ;  la  compression  ou  la  faradisation  du 
pneumogastrique  (Bensen,  Pribram,  Th.  Oliver)  ;  la  percussion  rapide  descen- 
dante et  ascendante  le  long  de  la  colonne  vertébrale  (Winternitz). 

Les  médicaments  qui  paraissent  avoir  fourni  les  meilleurs  résultats  sont  la 
morphine  et  la  belladone  ;  les  effets  de  la  digitale  sont  tout  au  moins  fort  infi- 
dèles. Le  nitrite  d'amyle  aurait  été  employé  avec  avantages  par  Schott  (de 
Stuttgard).  Les  bromures,  la  valériane  n'ont  pas  donné  de  résultats  bien  satis- 
faisants, enfin  l'antipyrine  a  été  proposée  par  H.  Huchard  et  Lyon;  le  vératrum 
viride,  préconisé  par  Guyot,  G.  Séc,  parait  pouvoir  être  dangereux  en  tant  que 
dépresseur  de  la  tension  artérielle. 

2"  Dans  VinlervaUe  des  accès.  Recommander  le  calme  physique  et  moral; 
interdire  les  excitants,  thé,  café,  alcool,  tabac. 

On  prescrira  l'usage  prolongé  de  l'arsenic,  et  s'il  existe  de  l'hypotension 
artérielle,  on  pourra  recourir,  ainsi  que  le  conseille  H.  Huchard,  à  l'ergotine, 
associée  à  la  quinine  et  à  la  noix  vomique. 


M.ii  1893. 


MALADIES  DES  VAISSEAUX  SANGUINS 

Par  W.  ŒTTINGER 

.MiMircin  des  liopilaiix. 


Coiiduisanl  dans  rinlimilé  des  tissus  le  sang  nécessaire  à  la  vie  des  élé- 
ments cellulaires  qui  les  constituent,  ramenant  ensuite  au  cœur  puis  au  pou- 
mon ce  même  liquide,  lorsqu'il  est  devenu  impropre  au  rôle  (fu'il  doit  remplir, 
les  vaisseaux  ont  une  physiologie  relativement  simple. 

Malgré  cela  le  rôle  qu'ils  jouent  dans  l'organisme,  si  secondaire  qu'il  paraisse, 
est  considérable;  par  leur  dilatation  ou  leur  resserrement  ils  modifient  l'afflux 
du  sang  dans  les  organes,  et  par  leurs  propres  lésions  ils  peuvent  altérer  la 
vitalité  et  le  fonctionnement  de  tous  les  viscères  de  l'économie.  Il  n'y  a  i)Our 
ainsi  dire  presque  pas  une  lésion  viscérale  où  les  vaisseaux,  artères  ou  veines  ne 
soient  lésés,  à  un  degré  quelconque,  ou  primitivement  ou  secondairement. 

Dans  l'étude  de  la  pathologie  des  vaisseaux  sanguins,  il  faut  nécessairement 
se  limiter  et  se  contenter  d'étudier  les  maladies  des  vaisseaux  qui  ne  sont  pas 
des  capillaires,  car  agir  autrement  serait  faire  l'histoire  de  presque  toute  la  pa- 
thologie. On  voit  alors  (pie,  considérée  isolément,  la  pathologie  vasculairc  esl 
relativement  assez  restreinte,  car  les  conséquences  en  sont  toujours  les  mêmes. 

En  effet,  elles  aboutissent  toujours  soit  à  des  troubles  profonds  des  parties 
mal  irriguées  ,  soit  à  un  arrêt  incomplet  de  la  circulation  sanguine,  soit  à 
une  suspension  de  cette  circulation  (thrombose),  soit  à  vme  rupture  du  vais- 
seau malade.  Les  consé(juences  immédiates  sont  identiques,  mais  quelle  dif- 
férence suivant  la  région  ou  le  viscère  dont  la  circulation  est  ainsi  troublée; 
une  lésion  idenlique  pourra  produire  la  gangrène  d'un  membre  ou  une  apo- 
plexie céréljrale!  vuie  hémorrhagie  méningée  ou  une  hémoptysie  foudroyante! 

Avant  donc  d'étudier  les  lésions  propres  des  vaisseaux,  artères  et  veines,  il  faut 
connaître  quelle  est  la  manière  dont  les  altérations  de  ces  vaisseaux  se  manifestent 
puisque  les  conséquences  en  sont  presque  toujours  et  constamment  les  mêmes. 

Nous  aurons  ainsi  à  étudier  les  thromboses  et  les  embolies^  puisnous  passerons 
en  revuesuccessivementles  diversesmaladies  desartèresetdesveines, c'est-à-dire: 

Les  vices  de  développement  des  artères  ou  Vaplasie  artérielle. 

Les  artérites.,  que  l'on  peut  diviser  en  artérites  aiyuës  ou  infectieuses  et  arté- 
rites  clironiques,  celles-ci  comprenant  des  subdivisions  importantes  ;  les  arté- 
rites chroniques  localisées,  c'est-à-dire  les  artérites  syphilitiques  et  les  artérites 
tubei-culeuses,  et  les  artérites  chroniques  généralisées,  c'est-à-dire  les  dégéné- 
rescences artérielles  et  cette  grande  maladie  qui  porte  son  action  sur  tout  l'orga- 
nisme, Vathérome  et  Varlério-Sflércse. 

Nous  passerons  ensuite  en  revue  les  maladies  des  veines,  c'est-à-dire  les 
phlébites,  puis  nous  étudierons  enfin  les  maladies  de  l'aorte  dont  l'histoire,  en 
raison  de  l'importance  de  ce  vaisseau,  demande  à  être  faite  à  part. 


MALADIES 


PREMIÈRE  PARTIE 

DES  VAISSEAUX  PÉRIPHÉRIQUES 


CHAPITRE  PREMIER 

DES  THROMBOSES  ET  DES  EMBOLIES 

On  désigne  sous  le  nom  de  thrombose  la  coagulation  spontanée  du  sang 
dans  l'intérieur  d'un  vaisseau  ;  le  Ihrombus,  c'est  la  masse  sanguine  coagulée 
qui  détermine  l'oblitération  vasculaire.  Le  mot  embolie  est  réservé  à  l'obslruc- 
lion  vasculaire  résultant  de  l'émigration  dans  un  point  quelconque  du  système 
circulatoire  d'un  thrombus,  qui  prend  alors,  lorsqu'il  se  détache  du  point  où 
il  s'est  formé,  le  nom  à'emboliis. 

DE  LA  THROMBOSE 

De  la  coagulation  sanguine.  —  Dans  les  conditions  normales,  le  sang  contenu 
dans  un  vaisseau,  qu'il  s'agisse  d'une  veine  ou  d'une  artère,  reste  absolument 
fluide;  au  contraire,  s'il  se  trouve  exposé  au  contact  del'air  oud'un  corpsétran- 
ger,  il  subit  une  transformation  qu'on  a  appelée  lacoagiilation.  L'étude  de  l'étio- 
logie  et  de  la  pathogénie  de  la  thrombose  consistera  donc  à  rechercher  dans 
quelles  conditions  cette  coagulation  peut  se  produire  pendant  la  vie  et  sous 
quelle  influence  elle  se  produit. 

Le  sang  se  compose  d'éléments  cellulaires  divers,  globules  rouges,  leuco- 
cytes, etc.,  qui  sont  plongés  dans  un  plasma,  le  sérum  sanguin;  or,  l'élude 
de  la  coagulation  hors  des  vaisseaux  montre  que  le  caillot  est  essentiellement 
constitué  par  un  réticulum  fibrineux  aux  mailles  serrées  et  nombreuses  qui 
englobent  les  éléments  cellulaires  du  sang,  globules  rouges  et  globules  blancs  ; 
la  coagulation,  en  un  mot,  consiste  dans  une  modification  chimique  du  sérum, 
le  rôle  des  éléments  figurés,  quel  qu'il  soit,  n'étant  là  qu'accessoire. 

Les  théories  sont  nombreuses  pour  expliquer  ce  phénomène  si  simple  au 
premier  abord. 

Un  des  premiers  Buchanan  chercha  à  l'élucider  par  l'étude  des  sérosités 
naturelles  ou  accidentelles  des  cavités  séreuses,  puis  Denis  (de  Commercy),  en 
1859,  annonça  qu'il  avait  retiré  du  plasma  sanguin,  une  substance  protéique, 
la  phismine  et  que  celle-ci,  très  peu  stable,  en  se  dédoublant  spontanément, 
donnait  naissance  à  deux  corps,  la  fibrine  concrète,  c'était  la  filjrine  du  caillot, 
et  la  fibrine  dissoute  qui  restait  en  dissolution  dans  le  sérum  sanguin. 

Schmidt  (de  Dorpat)  poursuivant  pendant  de  longues  années  ses  études  sur 
la  coagulation  du  sang,  était  arrivé  à  isoler  du  sang  deux  substances,  la  sub- 
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slance  fibrinogène,  la  substance  fibrinoplasLhiue,  et  il  pensailquela  combinaison 
de  ces  deux  substances  entre  elles  était  la  cause  de  la  coagulation  du  sang; 
il  abandonna  plus  tard  cette  opinion,  et  ce  fut  lui  qui  introduisit  celte  notion 
en  bénialologie  que  la  coagulation  du  sang  est  un  dédoublement  d  une  des 
substances  albuminoïdes  qu'il  contient,  dédoublement  qui  se  produit  sous  l'in- 
fluence d'un  ferment,  le  ferment  de  la  /ibrinc. 

Ces  idées  ont  été  reprises  et  développées  par  Ilammarsten  et  par  d'autres 
après  lui  ;  toutefois,  l'accord  n'est  pas  unanime  sur  la  nature  de  la  substance  qui 
produit  le  dédoublement  de  la  substance  fibrinogène  (Schmidt)  ou  plasmine 
(Denis).  Zahn  constata  que  la  coagulation  débute  par  un  dépôt  de  leucocytes 
précédant  l'apparition  de  la  fibrine;  Haycm,  Bizzozero,  pensent  que  le  premier 
acte  de  la  coagulation  consiste  dans  la  précipitation  des  hématoblastes  (Hayem), 
ou  plaqueltes  (Bizzozero)  ;  immédiatement  après,  la  fdirine  apparaît.  Hayem 
est  même  plus  explicite  encore  :  l'action  de  l'hématoblaste  est  plus  sensible, 
puisque  ce  corps  laisserait  exsuder  en  s'altérant  une  véritalde  matière  géné- 
ratrice de  la  fibrine. 

Ranvier,  Weigert,  Angelo  IMosso  pensent  par  contre,  que  les  hématoblastes 
n'ont  pas  d'individualité  :  ce  ne  seraient  que  des  leucocytes  altérés. 

Telles  sont  les  idées  que  l'on  se  fait  actuellement  sur  le  mécanisme  de  la 
coagulation  sanguine,  et  il  est  bien  évident  que  les  lois  qui  régissent  la  coagu- 
lation intravascidaire,  la  thrombose,  doivent  être  les  mômes  ;  il  était  nécessaire 
de  bien  les  connaître  avant  d'étudier  le  mécanisme  de  la  thrombose  propre- 
ment dite. 

Historique  et  pathogénie  de  la  thrombose.  —  La  connaissance  de  la  thrombose 
spontanée  remonte  bien  loin  en  arrière;  déjà  Bonet,  Bartholini,  Ilaller,  avaient 
signalé  des  faits  d'obstruction  vasculaire  durant  la  vie,  mais  c'est  à  Van  Swieten 
que  nous  devons  les  premières  notions  non  seulement  sur  la  thrombose,  mais 
sur  l'une  des  complications  (jui  en  peuvent  résulter,  sur  l'embolie.  Avec  l'étude 
de  laphlegmalia  alba  dolens,  avec  Davis,  Guthrie,  Robert  Lee,  Mauriceau  et 
Puzos,  lîouillaud,  Cruveilhier,  on  reprend  l'étude  de  la  coagulation  spontanée 
intravasculaire.  Pour  tous  ces  auteurs,  pour  Cruveilhier  surtout,  qui  défend 
ses  idées  avec  un  grand  bonheur,  la  coagulation  intravasculaire  dans  la  phleg- 
matia  alba  dolens  n'est  que  l'expression  de  l'inflammation  du  vaisseau,  de  la 
membrane  interne  de  la  veine.  «  L'expression  de  phlébite,  dit-il,  dont  je  me 
suis  constamment  servi  pour  caractériser  l'oblitération  veineuse  par  concrétion 
sanguine  adhc'i'cnte,  aussi  bien  que  l'oblitération  veineuse  par  suppuration, 
prouve  assez  que  je  considère  ces  deux  ordres  d'altérations  comme  le  résultat 
de  l'inflammalion  de  la  membrane  interne  des  veines.  » 

Les  idées  de  Cruveilhier,  qu'on  trouvera  exposées  tout  au  long  dans  la  thèse 
d'agrégation  de  .M.  Hardy,  qui  résume  bien  en  ISÔS  l'état  de  la  question  et  dans 
l'article  teines  du  Dictionnaire  en  30  volumes  de  Roige-Delorme,  trouvèrent  quel- 
(pics  années  plus  lard,  en  1850,  un  adversaire  puissant  dans  Virchow,  (|ui  ren- 
versa les  termes  de  la  question;  Cruveilhier  admettait  rall(''raLion  de  la  paroi 
veineuse;  or.  Virchow  en  nia  l'existence;  pour  lui,  le  phénomène  essentiel,  pri- 
mitif, c'est  la  coagulation  du  sang  et,  si  la  lésion  de  la  paroi  existe,  elle  n'est 
jamais  (jue  secondaire.  C'est  Virchow  enfin  qui  crée  l'expression  de  «  throm- 
bose »,  et  du  même  coup  édifie  de  toutes  pièces  la  doctrine  de  l'embolie,  toutes 
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deux  théories  qui  ont  régné  en  maîtresses  dans  la  pathologie  contemporaine; 
jusqu'à  ces  dernières  années,  les  idées  de  Virchow  n'étaient  même  pas  discutées. 

On  peut  dire  cependant  que,  si  l'opinion  que  se  faisait  Cruveilhier  était  par 
trop  absolue,  surtout  si  l'on  se  rappelle  que  cet  auteur,  quand  il  parlait  de 
lésion  vasculaire,  parlait  surtout  d'une  lésion  macroscopique,  les  préceptes 
qu'avait  énoncés  Virchow  ne  satisfaisaient  pas  toujours  entièrement  l'esprit 
désireux  de  connaître  la  cause  réelle  des  faits. 

Voyons  d'abord  quelle  était  l'idée  que  Virchow  se  faisait  de  la  thrombose 
vasculaire.  Il  pensait  qu'il  fallait  chercher  la  cause  de  la  coagulation  intra- 
vasculaire  spontanée,  soit  dans  des  altérations  particulières  du  sang,  soit  dans 
des  modifications  des  conditions  mécaniques  de  la  circulation. 

Il  est  certain  que  la  première  condition  invoquée,  les  altérations  chimiques 
du  sang  peuvent  prédisposer  à  la  formation  d'un  caillot;  la  preuve  s'en  trouve 
dans  ce  fait  que  si  l'on  augmente  la  densité  du  sang,  par  exemple  en  y  ajoutant 
post  mortem  une  certaine  quantité  de  sulfate  de  soude,  la  coagulation  s'en 
trouve  retardée,  et  que  si,  par  contre,  on  abaisse  cette  densité  (à  l'état  normal 
elle  est  de  1028),  on  facilite  la  formation  de  la  couenne  sanguine.  Il  n'y  a  donc 
rien  d'illogique  à  supposer  qu'une  modification  chimique  du  sang,  comme 
elle  survient  dans  certaines  maladies,  puisse  prédisposer  à  la  thrombose,  mais, 
à  coup  sûr,  ce  n'est  pas  là  la  cause  la  plus  fréquente.  En  tout  cas,  nous  igno- 
rons encore  presque  entièrement  en  quoi  peuvent  consister  ces  altérations  de 
la  crase  sanguine,  et  les  termes  couramment  employés d'wîopeccie  (modification 
qualitative  de  la  fibrine),  et  d'Iiyperinose  (présence  de  la  fibrine  en  excès), 
n'ont  aucune  valeur  scientifique. 

Virchow  attribuait,  dans  la  pathogénie  de  la  thrombose,  une  beaucoup  plus 
grande  importance  aux  troubles  circulatoires  et  le  refiet  de  ses  opinions  en  est 
dans  la  division  qu'il  donne  des  thromboses  en  :  1"  Uirombones  par  compression; 
2°  thromboses  par  dilatation;  thromboses  traumaliqucs;  -4°  thromboses  maras- 
tiques;  5"  thromboses  par  altérations  vasculaires. 

Dans  la  classe  des  thromboses  marastiques  rentrait  la  phlegmatia  alba  dolens 
des  puerpérales,  des  cachectiques;  pour  Virchow,  cette  thrombose  repré- 
sentait le  type  de  la  coagulation  spontanée  intravasculaire  qu'il  opposait  à  ce 
que  ses  prédécesseurs  avaient  désigné  sous  le  nom  de  phlébite  ;  en  effet,  dans 
les  autres  catégories  de  thromboses,  il  est  indéniable  que  la  lésion  vasculaire 
existe  fréquemment  et  peut  venir,  à  côté  du  ralentissement  de  la  circulation, 
jouer  un  rôle  important. 

La  coagulation  du  sang  dans  la  thrombose  marastique  s'explique  surtout,  dit 
le  savant  anatomo-pathologiste  allemand,  par  le  ralentissement  de  la  circula- 
tion périphérique  :  le  cœur  a  diminué  d'énergie,  le  sang  circule  moins  rapide- 
ment dans  les  arlères,  les  veines  agissent  moins  activement  et  leurs  valvules 
laissent  moins  facilement  passer  le  toiTcnt  circulatoire  ;  il  y  a  stase  sanguine, 
et  celle-ci  est  encore  favorisée  par  l'affaiblissement  des  mouvements  respira- 
toires qui  n'exercent  plus  leur  action,  pour  favoriser  le  retour  du  sang  veineux 
vers  le  cœur  droit.  Celte  stase  sanguine,  c'est  là  la  cause  de  la  coagulation 
spontanée  du  sang.  Telle  est  la  théorie  de  Virchow  dans  ses  grands  traits;  tout 
au  plus  y  ajoute-t-il  quelque  correctif  en  disant  qu'à  l'état  normal  il  y  a  entre 
le  sang  et  les  vaisseaux  une  sorte  «  d'attraction  moléculaire  »  ;  si  la  paroi  est 
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altérée,  dit-il,  cette  attraction  est  augmentée  et  la  vitesse  de  la  circulation 
diminue;  ce  serait  donc  en  dernier  ressort  toujours  à  la  slase  sanguine  qu'il 
faudrait  attribuer  le  principal  rôle. 

Lancereaux  ('),  dans  son  très  remnnpialilr  Traité  d'anatomie  pathologique, 
précisa  encore  les  données  que  Virchow  seniljlait  avoir  si  bien  établies  et  for- 
mula la  loi  suivante  :  Les  thromboses  marnsiiques  se  produisent  toujours  aie 
niveau  des  points  où  le  liquide  sanguin  a  la  plus  de  tendance  à  la  stase,  c  est-à- 
dire  à  la  limite  d' action  des  forces  d'impulsion  cardiaque  et  d'aspiration  tliora- 
cicpie.  «  L'exactitude  de  cette  loi,  dit  encore  cet  auteur,  est  corroborée  par  ce 
fait  que  la  veine  fémorale  gauche,  moins  influencée  que  la  droite,  en  raison  de 
sa  direction  et  de  ses  rapports,  par  la  force  d'aspiration  thoracique,  est  celle 
qui,  neuf  fois  sur  dix,  se  trouve  primitivement  atteinte  de  thrombose.  Elle  l'est 
encore  par  cet  autre  fait  que  la  coagulation  sanguine  commence  toujours  ou 
au  niveau  d'un  éperon  ou  dans  un  nid  valvulaire,  autrement  dit  là  où  le  sang-  a 
le  plus  de  tendance  à  la  stase.  » 

Depuis  Virchow  cependant  la  théorie  purement  m(>canique  de  la  thrombose 
n'a  pas  été  acceptée  sans  quelques  protestations  ;  timides  d'abord,  car  elles  ne  se 
basaient  sur  rien  de  précis,  elles  prirent  plus  de  consistance  avec  les  expériences 
de  Zahn,  de  Glénard,  qui  recommencèrent  le  travail  déjà  ancien  de  lîrïicke. 

Zahn,  (-)  contrôlant  expérimentalement  les  recherches  de  Virchow,  constata 
([ue  les  thromboses  se  forment  toujours  au  niveau  des  points  du  vaisseau  qui 
avaient  été  lésés,  alors  que  rien  cependant  ne  semblait  l'indiquer  macroscopique- 
ment.  En  eiTet,  si  l'on  exerce  un  choc  même  léger  sur  l'un  des  vaisseaux  mé- 
sentériques  d'une  grenouille,  et  (pi'on  ait  soin  d'injecter  dans  le  vaisseau  une 
solution  diluée  de  nitrate  d'argent.  —  solution  qui  a.  comme  on  le  sait,  la  pro- 
priété de  dessiner  admirablement  les  enih>tliéliimis  vasculaires  en  imprégnant 
la  substance  qui  réunit  les  cellules  les  unes  aux  autres,  —  on  constate  que  la 
coloration  caractéristi(jue  ne  se  produit  pas  au  point  traumatisé;  or,  c'est  en  ce 
point  que  débute  la  formation  du  tliromljus. 

Gh'nard  ("')  en  1875,  dans  un  autre  ordre  d'idées,  montre  que  si  l'on  com- 
prend dans  une  double  ligature  un  segiiKMit  vasculaire,  le  sang  peut  rester 
liquide;  c'est  l'ancienne  expérience  classique  deBriicke;  enfin,  Baumgarten  (*) 
dans  un  important  travail,  confirme  les  expérience  de  Glénard  et  conserve  entre 
deux  ligatures  a )i/(.sejj//(]'uei"  des  segments  vasculaires  durant  des  mois  sans  que 
le  sang  qui  y  est  contenu  subisse  le  moindre  début  de  coagulation. 

Ainsi  donc  expérimentalement,  la  théorie  marastique  de  la  thrombose 
n'est  pas  suffisante  pour  explicjuer  celte  coagulation  spontanée  du  sang 
dans  les  vaisseaux.  D'un  autre  côté,  l'anatomie  palliologique,  avec  les 
constatations  de  P>enaut,  Cohnheim,  Ponfick,  semble  prouver  fpie  l'endothé- 
lium  vasculaire  est  toujours  altéré  dès  la  formation  du  thromluis  ;  enfin  les 
données  cliniques  nous  montrent  que  les  exceptions  à  la  loi  de  Virchow  sont 
assez  nombreuses,  que  ce  n'est  pas  alors  que  la  circulation  est  le  plus  ralentie 

(')  I^ANCKREAUX,  Ti'inlc  d'ciiiat.  palh.,  t.  I,  p.  004  et  suivantes. 

(-)  Zahn.  Unlcrsuchungcn  iibcr  Tlironibosc;  Hilduii"-  der  TludinluMi.  ]' ii-fhow's  Archiv., 
Bd.  LXII,  1875. 

(■'')  GlénaiîI).  Tli.  l'aris,  187Ô;  CoiitriIjuLion  ;i  l'rliulc  dos  causes  de  la  coagulation  spon- 
tanée du  sang. 

(*)  Baumgarten.  Derl.  klin.  Wnclieiisrli  ,  lijuin  18S0. 
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que  se  forment  les  'thrombus,  et  que  ce  n'est  pas  non  plus  toujours  aux  lieux 
(l'élection  fixés  par  Lancereaux  que  se  développe  la  thrombose.  Celte  cause 
unique  du  ralentissement  de  la  circulation  ne  saurait  être  invoquée  et  il  faut 
nécessairement  admettre  l'altération  de  la  paroi  vasculaire,  minime,  il  est 
vrai,  dans  bien  des  cas  et  qui,  à  un  examen  superficiel,  peut  passer  inaperçue  . 

Cette  lésion  vasculaire  se  comprend  bien  peut-être  dans  les  diverses  variétés 
de  thrombose  admises  par  Virchow,  thrombose  par  dilatation,  par  compres- 
sion, etc.,  mais  s'explique-t-elle  aussi  clairement  dans  la  thrombose  maras- 
tique  ? 

Les  théories  actuelles  sur  la  pathogénie  infectieuse  d'un  grand  nombre  de 
maladies  sont  venues  nous  faire  comprendre  comment  pouvait  s'expliquer  la 
thrombose  spontanée,  et  comment  aujourd'hui,  dans  presque  tous  les  cas,  le 
mot  thrombose  peut  être  considéré  comme  synonyme  d'infection. 

Déjà,  en  1885,  Hutinel  soutenait(')  que  la  phlegmatia  observée  dans  le  cours 
ou  le  déclin  de  la  fièvre  typhoïde  était  une  manifestation  propre  de  la  maladie, 
puis,  Siredey  ('^)  vint,  en  1884,  appuyer  ces  mômes  idées,  en  proclamant  ce 
qu'il  admettait  déjà  depuis  longtemps,  en  se  basant  exclusivement  sur  la  clini- 
que, que  la  phlegmatia  alba  dolens  des  accouchées  n'était  qu'une  des  mani- 
festations de  l'infection  puerpérale.  Le  contrôle  anatomique  faisait  cependant 
défaut,  mais  Widal,  dans  sa  thèse  ('•),  nous  l'a  fourni  récemment  d'une  façon 
indiscutable. 

Non  seulement  il  apporta,  pour  soutenir  son  opinion,  un  grand  nombre  de 
preuves  cliniques,  en  montrant  qu'il  n'y  avait  pas  de  phlegmatia  alba  dolem 
puerpérale  sans  s>jmpt(jmes  fébriles  au  préalable,  mais  il  fournit  à  l'appui  un 
grand  nombre  de  recherches  bactériologiques  qui  ont  aujourd'hui  définitive- 
ment fixé  la  question. 

Que  l'agent  infectieux  vienne  directement  irriter  l'endothélium  vasculaire  ou 
qu'il  vienne  produire  la  lésion  vasculaire  par  l'intermédiaire  des  vasa-vasorum, 
le  résultat  est  toujours  le  môme:  la  lésion  vasculaire  est  le  fait  principal,  essen- 
tiel; c'est  lui  qui  commande  la  coagulation  sanguine. 

Ce  que  Widal  avait  fait  pour  la  phlegmatia  des  femmes  en  couches.  Va- 
quez ('')  le  fit  pour  la  thrombose  dite  cachectique,  en  montrant  que  dans  la 
plupart  des  cas —  car  ces  recherches  ne  sont  pas  encore  terminées —  elle  n'est 
qu'une  phlébite  infectieuse.  Suivant  la  quantité  des  microorganismes,  suivant 
leur  degré  de  virulence,  on  aura  alors  diverses  formes  cliniques  de  la  throm- 
bose, depuis  celle  qui  tend  à  devenir  adhésive  ou  à  guérir  entièrement  jusqu'à 
celle  décrite  depuis  longtemps  sous  le  nom  de  thrombose  infectieuse.  Il  y  a 
entre  la  thrombose  et  la  phlébite  suppurée  telles  que  les  comprenaient  les 
anciens,  toute  une  série  graduée  de  types  morbides  que  la  pathologie  infec- 
tieuse nous  permet  aujourd'hui  de  rattacher  les  uns  aux  autres  en  une  série 
ininterrompue. 

Est-ce  à  dire  que  les  troubles  de  la  circulation,  le  ral&ntissement  du  courant 

(')  Hutinel,  Études  sur  la  convalescence  et  les  rechutes  delà  fièvre  lyplioïde;  TIt.  agrcg., 
1883. 

(-)  Siredey,  Les  maladies  puerpérales,  1884. 

(^)  Widal,  Étude  sur  l'infection  puerpérale  ;  Th.  Paris.  1880. 

(^)  Vaquez,  De  la  thrombose  spontanée;  Th.  Paris,  1890. 
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sanguin,  que  les  modificalions  chimiques  du  plasma  sanguin  ne  jouent  aucun 
rôle?  ('e  serait  aller  trop  loin  que  de  leur  dénier  loulc  inlluence;  la  bactério- 
logie se  trouverait  alors  en  désaccord  avec  la  clini(pie. 

Ces  causes-là  en  elTet  sont  éminemment  des  causes  prédisposantes,  mais 
elles  ne  font  que  préparer  le  terrain  à  l'infection.  Rien  n"est  plus  logique  du 
reste  que  d'admettre,  avec  la  doctrine  infectieuse  de  la  thrombose,  que  l'état 
de  la  circulation  joue  un  rôle  considérable;  en  effet,  ce  sera  m^cessairement 
aux  points  rétrécis  des  vaisseaux,  au  niveau  des  nids  valvulaires,  là  où,  sui- 
vant la  loi  de  Lancereaux,  se  trouve  la  limite  entre  la  force  d'impulsion  car- 
diaque et  d'aspiration  Ihoracique,  que  les  agents  infectieux  circulant  dans  le 
sang  auront  le  plus  de  chance  de  s'arrêter;  mais  les  exceptions  à  cette  règle 
prouvent  qu'elle  n'est  pas  toujours  et  dans  tous  les  cas  applicable. 

Enfin,  si  l'infection  joue  un  certain  rôle,  il  faut  évidemment  ne  pas  oublier 
non  phis  (pie  c'est  par  la  lésion  qu'elle  détermine  sur  la  paroi,  qu'elle  produit 
la  Iluombose;  en  conséquence,  toute  lésion  qu'elle  soit  d'ordre  infectieux, 
d'()r(h'e  toxique,  d'ordre  constitutionnel  ou  diathésique,  pourra  produire  les 
mêmes  elTets.  Entre  la  phlélute  des  accouchées  et  celle  des  goutteux  ou  des 
variqueux,  il  n'y  a  souvent  qu'une  différence  étiologique. 

Formation  du  thrombus.  —  Nous  venons  de  voir  quelles  étaient  les  condi- 
tions iicicssaires  pour  la  formation  du  caillot;  voyons  maintenant  comment  il 
se  form(\ 

Le  caillot  sanguin  ne  se  présente  pas  toujours  aux  yeux  de  l'anatomo-patho- 
logiste  avec  les  mêmes  caractères;  le  thrombus  peut  être  rouge,  blanc  ou 
mixte.  Les  anciens  auteurs  connaissaient  ces  différentes  variétés  du  coagulum, 
mais  ils  croyaient  qu'elles  se  produisaient  toujours  suivant  un  même  mode  et 
que  ce  n'étaient  là  que  les  diverses  évolutions,  les  difl'érentes  étapes  d'une 
même  lésion. 

Dans  ses  recherches  Zahn  (')  montra,  au  contraire,  par  des  expériences  fort 
ingénieuses  que  ces  dilTérentes  vari(Hés  de  thrombus  corn^spondaient  à  un 
mode  de  formation  différent:  le  [hr^mbus  rouge  est  dù  à  la  coagulation  du 
sang  eu  masse,  lorsque  la  circulation  est  totalement  suspendue;  le  thrombus 
blanc,  au  contraire,  ne  se  forme  que  lorsque  la  circulatidu  persiste,  en  partie 
du  moins. 

En  un  mut,  dans  le  premier  cas,  la  coagulation  est  analogue  à  celle  qui  se 
prodiiil  hirsrpi'on  laisse  reposer  du  sang  recueilli  dans  un  vase;  dans  le  second 
cas,  au  contraire,  elle  est  semblable  à  celle  qu'on  obtient  par  le  battage  du 
sang.  M.  Ilayem  distingue  également  de  son  côté  ce  qu'il  appelle  le  caillol  par 
ballage  et  le  caillol  par  i<tase. 

Le  thrombus  mixte,  inutile  d'insister,  est  la  combinaison  du  thrf)mbus  blanc 
et  (hi  thrombus  rouge,  le  second  pouvant  alors  être  consécutif  au  premier. 

Zahn.  puis  Pitres  (-),  dans  une  série  de  recherches  contii'matives,  ont  montré 
que  le  thrombus  blanc  était  formé  de  globules  blancs;  ce  serait  toujours  ainsi 
que  débuterait  la  thrombose.  Entre  ces  glo]>ules  blancs  se  trouv(\  <litZahn,  nu 
fin  réseau  de  lil»rine.  Ilayem,  Bizzozero,  admettent  (pu^  l'arcuniulalion  des  glo- 
bules blancs  est  toujours  un  phénomène  secondaire,  mais  (pie  le  premier  en 

(')  Zaiix,  Iw.  cil. 

(-)  l'iTUES.  Arvii.  de  pinjs.,  IS7('). 
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date  est  caractérisé  par  l'agglutination  entre  eux  des  hématoblastes  ou  pla- 
quettes, suivant  la  désignation  de  l'un  ou  de  l'autre  de  ces  savants,  au  niveau 
du  point  lésé  du  vaisseau.  Pitres,  Weigert  puis  Hlava,  dans  leurs  recherches, 
admettent  au  contraire  le  bien  fondé  de  l'hypothèse  de  Zahn  sur  le  début  de  la 
formation  du  thrombus  par  une  accumulation  de  globules  blancs.  Le  premier 
nodule,  ainsi  formé,  augmente  de  volume  par  l'addition  de  couches  succes- 
sives, et  à  un  moment  donné  le  sang  peut  alors  se  coaguler  en  masse,  consti- 
tuant ainsi  un  thrombus  mixte. 

Eberth  et  Schimmelbusch  dans  des  travaux  plus  récents  ('),  étudiant  la  cir- 
culation à  l'état  normal  dans  un  vaisseau  mésentérique  de  mammifère,  consta- 
tent que  les  différents  éléments  du  sang  ne  sont  pas  uniformément  mélangés 
les  uns  aux  autres;  en  effet,  tandis  qu'au  centre,  où  la  circulation  est  le  plus 
active,  se  tiennent  les  globules  rouges,  plus  lourds  spécifiquement,  à  la  péri- 
phérie, au  contraire,  cheminent  les  globules  blancs  isolés,  cii'culant  lente- 
ment dans  une  zone  plasmatique.  Vient-on  irriter  ou  môme  simplement  toucher 
légèrement  la  paroi,  le  nombre  des  globules  blancs  de  la  périphérie  augmente 
beaucoup,  en  môme  temps  qu'apparaissent  des  plaquettes  du  sang  (hémato- 
blastes); celles-ci  augmentent  de  nombre  de  plus  en  plus,  tandis  que  les  globules 
blancs  rentrent  de  nouveau  dans  la  circulation  générale;  ce  processus  persiste 
jusqu'à  la  stagnation  complète;  tous  les  éléments  sanguins  sont  alors  mélan- 
gés. Pour  ces  auteurs  il  faut,  pour  qu'il  y  ait  coagulation,  qu'il  y  ait  surtout 
ralentissement  du  courant  sanguin,  et  la  lésion  vasculaire  ne  conduit  à  la 
thrombose  que  par  le  ralentissement  qu'elle  produit  dans  la  circulation  ;  par- 
tout où  la  diminution  de  la  vitesse  de  la  circulation  permet  aux  globules  blancs, 
plus  légers,  et  aux  plaquettes  de  sortir  du  torrent  circulatoire  dont  la  rapidité 
est  plus  grande  au  centre,  pour  s'accumuler  à  la  surface  interne  du  vaisseau,  ■» 
partout  il  y  a  danger  de  thrombose.  Celle-ci  débute  par  la  conglulination  et  la 
transformation  visqueuse  des  plaquettes  (hématoblastes),  auxquelles  viennent 
se  joindre  les  leucocytes,  puis  le  second  acte  delà  thrombose,  la  coagulation 
proprement  dite,  se  produit. 

Le  caillot  ainsi  formé  peut  se  présenter  sous  plusieurs  formes  et  plusieurs 
aspects;  il  peut  êlre  pariétal,  et  ne  pas  oblitérer  entièrement  la  lumière  du 
vaisseau  ;  le  cas  n'est  pas  exceptionnel  et  peut  même  se  diagnostiquer  clini- 
quement,  il  peut  être  aussi  total,  oblitérant  alors  totalement  toute  la  lumière 
d'i  vaisseau. 

Enfin,  la  coagulation  sanguine  ne  se  limite  pas  exclusivement  au  niveau  de 
la  partie  lésée,  mais  le  caillot  primitif  peut  former  un  centre  d'attraction  pour 
le  milieu  sanguin  qui  se  trouve  dans  son  voisinage  ;  il  se  forme  alors  un  throm- 
bus par  propagation. 

Celui-ci  se  développe  dans  des  sens  différents  suivant  qu'il  s'agit  d'une  veine 
ou  d'une  artère;  s'agit-il  d'une  artère,  le  caillots'étend  dans  le  sens  du  courant 
circulatoire  jusqu'à  la  première  collatérale;  s'agit-il  d'une  veine,  c'est  en  sens 
inverse  que  la  coagulation  se  produit.  On  voit  alors  l'extrémité  de  ce  caillot 
faire  une  saillie  plus  ou  moins  marquée  au  niveau  de  la  première  collatérale, 
et  présenter  suivant  sa  forme  une  série  d'aspects  que  l'on  a  comparés  à  une 

(')  Ebertii  et  Schimmelbusch,  Forlschritle  der  Médecin,  1885  et  1880. 
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languette,  à  une  tète  de  serpent  (Dumontpallier).  Exposée  au  clioc  du  courant 
circulatoire,  on  comprend  que  cette  partie,  battue  incessamment  par  le  torrent 
sanguin  comme  le  ferait,  dit  Virchow,  «  un  cours  d'eau  (jui  rongerait  et  minerait 
ses  rives  »,  peut  se  détacher  à  un  moment  donné  el  créer  un  embolus. 

Transformation  du  thrombiis.  —  Le  thrombus  subit,  une  l'ois  formé,  une 
série  de  modilications  tirs  varialiles.  La  plus  favorable,  c'est  celle  que  l'on  désigne 
sous  le  nom  û'émiettemi'iU  du  caiUol  \  peu  à  peu  le  caillot  se  dissocie,  se  désa- 
grège lentement,  particule  par  particule,  et  il  finit  par  disparaître  ;  ce  fait  n'est 
pas  exceptionnel.  Dans  d'autres  cas,  le  caillot  n'oryanke.  Le  mot  d'organi- 
sation du  caillot,  mot  impropre  si  l'on  se  rapporte  aux  recherches  analomiques 
actuelles,  prend  son  origine  dans  les  idées  que  se  faisaient  les  anciens  sur  la 
transformation  des  tlirombus.  Laënnec  pensait  qu'il  s'organisait  réellement 
el  ([u'au  bout  de  quehpie  temps  il  était  largement  pourvu  de  vaisseaux.  Cru- 
veilhier,  puis  Robin  et  Verdeil  nièrent  formellement  le  fait;  Virchow  pense  que 
les  globules  blancs  du  thrombus  se  transforment  en  cellules  conjonctives, 
fait  (jue  les  recherches  ingénieuses  de  Bubnof  montrent  parfaitement  inexact; 
ce  sont,  dit-il,  les  parois  vasculaires  et  les  tissus  environnants  qui  jouent  le 
rôle  le  plus  important,  car  les  cellules  qui  pénètrent  dans  le  caillot  proviennent 
de  ces  éléments-là.  Thiersch,  Waldeyer,  Cornil  et  Ranvier,  Baumgarten,  et 
avec  eux  la  plupart  des  anatomo-pathologistes,  ont  accepté  ces  idées. 

Au  début,  les  cellules  endolhéliales  sont  gonflées  el  proliférées  et  la  mem- 
brane interne  se  présente  comme  formée  de  nombreuses  cellules  arrondies  et 
fusiformes  ;  celles-ci,  disent  Cornil  el  Ranvier,  vérilaljles  cellides  vaso-forma- 
Irices,  s'unissent  les  unes  aux  autres,  forment  des  réseaux  ou  des  boyaux  de 
capillaires  embryonnaires  qui  s'anastomosent  avec  les  vaisseaux  de  la  tunique 
moyenne  ;  ce  véritable  bourgeonnement  de  la  tuni(pie  interne  épaissie  pénètre 
peu  à  peu  le  caillot  sous  forme  de  prolongements,  en  nième  temps  que  les 
deux  tuniques  externe  el  moyenne  s  épaississent  en  s'inrdlrant  d'éléments  em- 
bryonnaires. Leur  vascularisation  plus  riche  se  montre  sous  la  forme  de  grands 
espaces  lacunaires  bien  décrits  par  Troisier  (')  (jui  donnent  à  tout  ce  tissu 
l'apparence  d'un  véritable  tissu  caverneux  ou  d'un  angiome. 

On  le  voit,  dans  tout  ce  processus,  le  caillot  ne  joue  ([u'un  rôle  purement 
passif  ;  il  est  dilacéré,  divisé  et  ne  laisse  plus  comme  traces  de  sa  présence  que 
(jnelques  granulations  hémaliques  ou  bien  encore  des  masses  dites  liyalines, 
représentant  une  transformation  chimique  encore  mal  connue  de  la  fibrine.  Tout 
ce  processus  d'organisation  du  caillot  ne  représente-l-il  pas  très  exactement 
ce  (pii  se  passe  au  niveau  d'une  plaie  se  cicatrisant  par  première  intention? 

De  même  que  dans  une  cicatrice,  ces  parties  se  montrent  ultérieurement 
constituées  i)ar  un  tissu  dur,  fibreux,  très  peu  vasculaire,  el  le  vaisseau  ainsi 
altéré  n'a|q)arait  plus  alors  que  comme  un  mince  cordon  blanchâtre,  contras- 
tant par  ses  dimensions  avec  le  calibre  du  reste  du  vaisseau  où  la  circulation 
se  fait  encore  normalement.  C'est  ce  (ju'on  peut  appeler  la  imnsfurinaiion 
jibreuse  du  thrombus,  à  côté  de  laquelle  on  peut  placer  la  transformation 
cavemeuse.  Dans  ce  cas,  les  bourgeons  qui  proviennent  de  la  végétation  de 
la  luni(pie  interne,  s'anastomosant  les  uns  aux  autres,  forment  de  véritables 


(')  'l'iiOisiLii,  77(.  (((//■(■■(/..  ISXi), 
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lacunes  dont  les  parois  friables  peuvent  se  déchirer,  et,  faisant  communiquer 
îes  vaisseaux  entre  eux,  constituent  ainsi  un  véritable  tissu  caverneux  au 
niveau  duquel  la  circulation  est  encore  possible. 

Quand  le  caillot,  pour  diverses  raisons,  ne  s'organise  pas  ou  ne  s'organise 
qu'incomplètement,  il  se  transforme,  se  liquéfie  et  subit  ce  que  l'on  désigne 
sous  le  nom  de  ramollissement  du  thrombus. 

Ce  processus  débutant  par  la  partie  la  plus  profonde  du  caillot,  celui-ci  se 
montre  alors  souvent  comme  une  masse  dont  le  centre  est  ramolli  et  qui  pré- 
sente ainsi  l'apparence  d'un  véritable  kyste.  De  coloration  blanchâtre,  grâce  à 
la  fibrine  qui  le  constitue  et  qui  a  subi  diverses  métamorphoses  de  dégéné- 
rescence, on  comprend  qu'on  ait  pu  aussi  désigner  cette  évolution  sous  le  nom 
de  ramollissement  23uri forme;  en  réalité  il  n'en  est  rien,  car  il  ne  s'agit  que 
d'une  désagrégation  du  caillot  avec  métamorphose  graisseuse.  Grâce,  en  effet, 
au  microscope,  on  retrouve  là  un  grand  nombre  de  granulations  albumineuses 
ou  graisseuses,  en  môme  temps  que  des  dérivés  de  la  matière  colorante  et  des 
globules  rouges.  C'est  une  substance  qui  n'a  du  pus  que  l'apparence.  Il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  ce  ramollissement  du  caillot  peut  être  la  cause  d'acci- 
dents emboliques  viscéraux  divers,  qui  peuvent  présenter  une  haute  gravité, 
lorsque  les  fragments  détachés  ont  de  certaines  dimensions. 

Dans  quelques  cas  cependant  ce  ramollissement  puriforme  du  caillot  —  lors 
même  qu'il  ne  s'agit  peut-être  pas  hislologiquement  d'un  véritable  pus  • — 
s'accompagne  d'accidents  septiques  graves  qui  ont  fait  donner  à  cette  variété 
de  thrombose  la  dénomination  de  thrombose  infectieuse.  Pour  Virchow,  il  s'a- 
girait d'une  sorte  d'action  cataleptique  déterminée  par  ces  parcelles  de  throm- 
bus ramollis,  les  éléments  sains,  pensait  cet  auteur,  pouvant  subir  une  sorte 
de  dissociation  au  contact  d'autres  éléments  altérés.  Avec  les  idées  actuel- 
iement  régnantes  sur  le  microbisme  et  la  genèse  des  maladies,  il  était  tout 
naturel  de  penser  au  contraire  que  le  caillot  sanguin,  surtout  lorsqu'il  se  pro- 
duisait dans  certaines  maladies  infectieuses,  s'était  laissé  pénétrer  et  désorga- 
niser par  des  microorganismes. 

Il  est  évident  qu'il  en  est  parfois  ainsi,  mais  le  plus  souvent,  cependant,  les 
rôles  sont  renversés;  l'infection  a  commencé  et  la  thrombose  a  suivi.  Nous 
avons,  en  effet,  montré  plus  haut,  en  nous  appuyant  sur  la  clinique,  sur  l'ana- 
tomie  pathologique  et  l'expérimentation,  comment  le  terme  de  thrombose 
devait  être  presque  toujours  le  synonyme  d'infection. 

Éclairé  par  ces  données  nouvelles,  on  ne  se  trouve  plus  aujourd'hui  aux 
prises  avec  ces  difficultés  qui  embarrassaient  si  fort  les  anciens  pathologistes, 
il  y  a  peu  d'années  encoi'e;  ils  ne  pouvaient  en  effet,  dans  bien  des  cas,  faire 
la  part  de  la  lésion  vasculaire  et  du  thrombus,  et  ne  savaient  lequel  des  deux 
processus  subordonner  à  l'autre.  Aujourd'hui,  enfin,  on  comprend  bien  mieux 
comment  peut  se  faire  l'évolution  du  thrombus;  suivant  la  nature  et  aussi  le 
degré  de  virulence  de  l'agent  infectant,  suivant  aussi  le  mode  de  réaction  de 
l'organisme,  on  aura  toute  une  série  graduée  de  variétés  de  thromboses, 
allant  de  la  thrombose  simple ,  qu'on  pouvait  jadis ,  à  juste  titre,  considérer 
comme  une  simple  coagulation  sanguine,  jusqu'à  la  thrombose  infectieuse 
proprement  dite,  qui  se  termine  parfois  parla  suppuration  réelle  du  vaisseau. 

Symptomatologie  générale  de  la  thrombose.  —  La  symptoma- 
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tologie  de  robstriiclion  vasculaire  varie  nécessairement  beancoup,  et  on 
comprend  sans  peine  qne  les  eUcls  soient  diflcrcnts,  snivant  qu'il  s'agit  d'une 
artère  ou  d'une  veine,  suivant  le  volume  et  l'importance  de  ce  vaisseau,  sui- 
vant l'organe  auquel  ce  vaisseau  va  porter  les  éléments  nécessaires  à  sa  nutri- 
tion, suivant  la  distribution  physiologique  des  vaisseaux  terminaux  dans  cet 
organe,  suivant  que  ceux-ci  s'anastomosent  ou  ne  s'anastomosent  pas  entre 
eux;  enfin  suivant  la  nature  même  de  l'obstruction  vasculaire.  Il  faut  avant 
lout  diviser  les  Ihrondioses  en  thromboses  artérielles  et  thromboses  veineuses. 

Thrombose  artérielle  (').  —  Les  résultats  de  l'obstruction  artérielle  varient 
surtout  suivant  le  volume  du  vaisseau  oblitéré  et  aussi  suivant  la  rapidité  plus 
ou  moins  grande  avec  laquelle  se  fait  cette  obstruction. 

L'artère  est-elle  accessible  à  la  palpation,  s'agit-il  de  l'artère  principale  d'un 
membre,  de  la  fémorale,  de  l'axillaire,  on  peut  sentir  avec  le  doigt,  au  lieu 
d'un  cordon  souple,  élastique,  animé  de  pulsations,  un  cordon  rigide,  ne  se 
laissant  pas  déprimer,  au  niveau  duquel  tous  battements  ont  disparu  ;  en  outre 
les  pulsations  font  défaut  dans  la  partie  du  vaisseau  qui  se  trouve  située  au- 
dessous  du  point  altéré,  vers  la  périphérie.  Ce  n'est  que  dans  certaines  throm- 
boses pariétales,  alors  que  la  lumière  du  vaisseau  est  encore  en  partie  per- 
méable, que  le  sphygmographe  permet  de  constater  l'existence  de  pulsations 
(jue  le  doigt  ne  peut  plus  lui-même  percevoir. 

Les  symptômes  qui  se  rattachent  à  la  diminution  de  l'apport  sanguin  dans  le 
membre  ou  le  viscère  dont  la  circulation  est  ainsi  gênée,  sont  nécessairement 
variables,  et  la  symptomatologie  en  est  impossible  à  décrire  dans  une  étude 
d'ensemble;  tout  dépend  de  l'importance  du  rôle  physiologique  de  l'organe  lésé 
et  de  l'importance  tlu  vaisseau  oblitéré. 

S'il  s'agit  d'un  membre,  les  premières  manifcsiations  se  caractérisent  par  des 
phénomènes  d'anémie  locale;  ce  sont  des  douleurs  vives  dont  se  plaint  le 
malade,  c'est  une  ijupotence  et  une  faiblesse  musculaire  prononcées  qui  l'em- 
pêchent d'exécuter  des  mouvements  ;  c'est,  enfin,  un  étatde  pâleur  de  la  peau,  qui 
devicntinsensibledans  toute  la  région  vascularisée  par  l'artère  oblitérée;  ce  sont, 
enfin,  des  phénomènes  de  mortification  que  nous  aurons  l'occasion  de  connaître 
(juand  nous  étudierons  plus  en  détail  les  maladies  proprement  dites  des  artères(*). 

(')  La  UiloiuIhisc  nilrriellc  csl.  dans  riininciisc  iiiajurilé  des  cas,  coiiséculive  à  une 
lésion  vasculaire,  atlifionie,  arlérite  aiguë  ou  chronique;  toute  la  discussion  <|ui  précède 
sur  la  pathogénic  de  la  thrombose  s'applique  donc  surtout  à  la  thrombose  veineuse.  La 
thrombose  artérielle  dite  marastique  est  une  rareté  pathologique,  si  tant  est  qu'elle  existe  ; 
il  est  dilTicile  en  clîet  de  ne  pas  admettre  que  la  paroi  vasculaire  était  lésée,  dans  les  cas 
(|ui  en  ont  été  rapportés.  M.  Charcot  'Œuvres  coinpU-les,  t.  VI,  p.  512  et  315)  admet  la  pos- 
sibilité de  la  thrombose  artérielle  marastique.  Il  rap|)orte  |)lusieurs  cas  de  (hrondjose  des 
artères  cérébrales  chez  des  cancéreuses.  Les  tuniques  vasculaires  ne  présentaient  d'ail- 
leurs aucune  trace  de  dégénérescence  athéromateuse,  aucune  altération  qu'on  jiuisse  rap- 
porter à.  la  préexistence  d'une  artérite.  •>  Il  rapporte  également  deux  cas  de  gangrène  sèche 
des  doigts  chez  une  femme  atteinte  de  cancer  du  sein  et  chez  une  fenune  morte  d'un  can- 
cer du  l'oie. 

I^anccrcaux  [Traité  d'unat.  palli.,  t.  1,  P-  027  et  628)  n'admet  pas  la  thrombose  marastique 
artérielle;  il  pense  qu'il  y  a  en  pareil  cas  ou  lésion  de  la  paroi,  ou  embolie  méconnue. 

('-)  MM.  Gangoli'ue  et  Cour.-mont  ont  récemment  étudié  la  fièvre  qui  se  produit  à  la  suite 
de  l'oblitération  vasculaire  sans  qu'il  y  ait  intervention  microbienne;  ils  attribuent  l'éléva- 
tion de  température  observée  en  pareil  cas  à  la  résorption  des  produits  solubles  pyrélo- 
gènes  sécrétés  en  abondance  jiar  les  tissus  en  voie  de  nécrobiose  ;  Arrli.  de  incd.  expérim. 
et  ilaïutt.  palli.,  18!)1,  p.  50i-. 
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La  destruction  des  tissus,  la  gangrène  n'est  pas  cependant  une  conséquence 
fatale  de  l'obstruction  artérielle,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'une  thrombose  lente; 
une  circulation  complémentaire  par  l'intermédiaire  des  artères  collatérales  nais- 
sant au-dessus  du  point  oblitéré  a  eu  le  temps  de  s'établir  et  de  suppléer  en  partie 
à  l'obstacle  qui  vient  de  se  créer;  malgré  cela,  cependant,  les  tissus  sont  mal 
nourris,  mal  irrigués,  ils  ne  sont  plus  susceptibles  d'une  vitalité  aussi  grande 
qu'à  l'état  normal  et  la  moindre  cause  peut  être  l'occasion  de  troubles  trophi- 
;ques  ou  même  d'un  sphacèle  plus  ou  moins  étendu. 

M.  Charcot  a,  il  y  a  longtemps  déjà  ('),  étudié  chez  l'homme  un  phénomène 
bien  intéressant,  que  les  vétérinaires  Bouley,  Gurlt  et  Herwig,  puis  Goubaux, 
avaient  les  premiers  décrits,  phénomènes  qu'il  a  désignés  sous  le  nom  de  dcm- 
dlcation  intermittente  ischémique.  Il  s'agit  de  malades  qui,  bien  portants  en 
apparence,  éprouvent,  dès  qu'ils  ont  marché  pendant  quelque  temps,  de  la  fai- 
blesse, de  l'engourdissement  et  de  la  raideur  générale  dans  un  membre,  phé- 
nomènes qui  s'accompagnent  de  douleurs  souvent  vives  en  même  temps  que 
de  refroidissement  des  téguments.  Avec  un  repos,  même  de  peu  de  durée,  ces 
accidents  disparaissent  pour  survenir  de  nouveau  dès  que  le  malade  reprend 
sa  marche.  M.  Charcot  a  bien  montré  qu'il  s'agissait  en  parail  cas  d'une  obs- 
truction artérielle  avec  circulation  complémentaire.  «  Dans  la  claudication 
intermittente,  dit-il,  en  raison  de  l'oblitération  du  tronc  principal,  la  quantité 
de  sang  qui  peut  suffire  à  l'entretien  de  l'organe  pendant  le  repos,  n'est  plus 
assez  grande  pour  le  nourrir  pendant  le  travail.  La  nutrition  des  muscles  se 
modifie  profondément  comme  celle  des  nerfs,  sous  l'influence  de  la  fonction 
produite  et  de  l'ischémie,  et  c'est  ainsi  que  je  m'explique  l'apparition  des  dou- 
leurs, puis  de  la  contracture,  'qui,  ici,  comme  dans  le  cas  de  l'expérience  de 
Stenson,  serait  une  esquisse  de  rigidité  cadavérique  heureusement  modifiée, 
peu  après  sa  production ,  par  le  rétablissement  des  conditions  physiologiques 
pendant  la  période  de  repos.  » 

Lorsque  l'artère  oblitérée  est  ce  qu'on  appelle  une  artère  terminale,  c'est- 
à-dire  ne  recevant  ou  ne  fournissant  aucun  rameau  anastomotique  sur  son  tra- 
jet, le  résultat  de  l'oblitération,  c'est  la  destruction  des  éléments  organiques, 
qu'il  se  soit  ou  non  formé  un  infarctus  hémorrhagique  au  préalable.  Cette 
destruction  peut  se  faire  par  simple  nécrose  molléculaire  lorsque  le  foyer  se 
trouve  privé  entièrement  de  germes;  ceux-ci  ont-ils  pénétré  dans  le  foyer 
nécrotique,  soit  primitivement  parle  vaisseau  ou  secondairement  par  l'air  exté- 
rieur ou  par  toute  autre  voie,  la  destruction  organique  se  fait  encore  avec  le 
concours  de  ces  microorganismes  (suppuration,  gangrène,  etc.). 

Thrombose  veineuse.  —  Lorsqu'une  veine  est  oblitérée,  le  premier  phéno- 
mène qui  se  produit,  c'est  nécessairement  —  surtout  s'il  s'agit  d'une  veine 
importante  —  une  augmentation  de  la  tension  dans  les  capillaires  ;  cette  ten- 
sion exagérée  détermine  l'apparition  d'un  œdème,  une  transsudation  du  sérum 
sanguin  dans  l'interstice  des  tissus,  quoique  cet  œdème  diffère  cependant  du 
sérum  par  une  moindre  grande  teneur  en  albumine  et  une  richesse  moins 
grande  en  globules  blancs.  Cet  œdème  varie  aussi,  on  le  comprend,  avec  l'im- 
portance du  vaisseau  veineux  et  surtout  avec  la  richesse  des  anastomoses; 
parfois  même  l'œdème  peut  faire  entièrement  défaut. 

(')  Soc.  de  biologie,  1859. 


DES  THROMBOSES  ET  DES  EMBOLIES. 


369 


Le  second  phénomène  qu'on  observe,  c'est  le  développement  d'une  circula- 
tion complémentaire,  lorsqu'il  s'agit  d'un  membre  où  ces  voies  collatérales 
peuvent  être  facilement  étudiées. 

Le  caillot  sanguin  détermine  ensuite  des  lésions  réactionnelles  sur  les  parois 
veineuses;  celles-ci  s'épaississent,  parfois  même  les  tissus  voisins  sont  irrités  à 
leur  tour  (périphlébite)  et  ce  processus  se  caractérise  par  une  douleur  plus  ou 
moins  vive  et  une  impotence  fonctionnelle  du  membre.  Il  est  probable  même 
que  douleurs  et  impotence  sont  aussi  le  fait,  ainsi  que  les  examens  anato- 
miques  l'ont  parfois  démontré,  d'une  irritation  des  nerfs  du  voisinage  et  que 
la  lésion  veineuse  seule  ne  suffit  pas  pour  tout  expliquer. 

La  thrombose  veineuse  peut-elle  produire  à  elle  seule  la  gangrène?  ce  point 
est  discuté  et  l'on  a  plutôt  une  tendance  à  regarder  une  lésion  artérielle  con- 
comitante comme  nécessaire  à  la  production  de  ce  phénomène.  L'accident  le 
plus  grave  qui  complique  quelquefois  la  thrombose  veineuse,  c'est  Vernbolie. 
Nous  allons  voir  quel  est  son  mode  de  production  le  plus  habituel. 

DES  EMBOLIES 

Une  des  complications  les  plus  redoutables  iJe  la  thrombose  est  assu- 
rément Vernbolie,  c'est-à-dire  le  transport  dans  le  torrent  sanguin  du  caillot 
qui  s'est  formé  spontanément  dans  un  vaisseau,  suivant  le  mécanisme  que  nous 
avons  étudié. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  la  thrombose  vasculaire,  quoique  ce 
soit  le  cas  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  soit  l'origine  de  toute  embolie;  cela 
est  vrai  quand  il  s'agit  d'embolie  volumineuse  allant  oblitérer  un  gros  tronc 
artériel  ou  veineux,  tel  par  exemple  que  l'artère  pulmonaire.  Mais  le  sens  donné 
aujourd'hui  à  l'embolie  est  beaucoup  plus  étendu;  à  côté  de  l'embolie  fibri- 
neuse,  c'est-à-dire  de  celle  qui  est  produite  par  un  caillot  fibrineux,  il  y  a  toute 
une  série  d'embolies  qui,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  jouent  un 
rôle  considérable;  telles  sont  les  embolies  graisseuses,  gazeuses  et  parasi- 
taires; telles  sont  encore  les  embolies  septiques  constituées  par  des  germes 
infectieux,  microorganismes  de  l'infection  purulente,  de  la  septicémie,  du 
cancer,  etc.  Circulant  dans  It  torrent  sanguin,  ils  vont  pour  ainsi  dire,  trans- 
portant dans  d'autres  organes  encore  sains  les  agents  de  la  maladie,  accomplir 
ces  mystérieuses  métastases  des  anciens. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  cette  question,  qui  a  été  déjà  traitée  dans  cet 
ouvrage  à  propos  de  l'embolie  pulmonaire  (voy.  t.  IV,  p.  416);  il  nous  suffira 
de  passer  en  revue  rapidement  l'embolie  en  tant  que  complication  de  la  throm- 
bose vasculaire.  La  thrombose  artérielle  et  la  thrombose  veineuse  comptent 
parmi  les  causes  les  plus  fréquentes  de  l'embolie,  mais  assurément  la  throm- 
bose veineuse  la  produit  beaucoup  plus  souvent,  puisqu'elle  est  elle-même 
infiniment  plus  fréquente.  Le  caillot  migrateur,  plus  ou  moins  volumineux, 
aura  alors  une  tendance  naturelle  à  cheminer  du  côté  du  cœur  droit,  puis 
s'il  le  peut,  à  passer  dans  l'artère  pulmonaire.  Volumineux,  il  obstrue  les  pre- 
mières branches  en  produisant  des  accidents  d'une  haute  gravité:  de  volume 
moindre,  surtout  s'il  s'agit  d'un  caillot  fragmenté,  il  ira  jusque  dans  les  artères 
de  volume  moins  considérable  et  produira  l'infarctus  pulmonaire. 
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L'embolie  est-elle  de  nature  artérielle  :  il  ne  faut  pas  toujours  dans  ce  cas 
qu'il  y  ait  obstruction  vasculaire  pour  la  produire,  c'est-à-dire  formation  d'un 
caillot;  une  lésion  pariétale,  un  foyer  ouvert  dans  la  lumière  du  vaisseau,  un 
foyer  athéromateux,  une  poche  anévrysmale  agissent  de  la  môme  façon.  Le 
plus  souvent  même,  il  faut  remonter  encore  plus  haut  jusqu'au  niveau  du 
cœur  gauche  pour  retrouver  l'origine  de  l'embolus.  Quoi  qu'il  en  soit,  lancé 
ainsi  dans  le  cône  artériel,  il  va  jusqu'où  il  peut  aller,  c'est-à-dire  jusqu'à  ce 
qu'il  rencontre  un  vaisseau  qui  ne  puisse  le  laisser  passer  à  cause  de  son 
calibre. 

C'est  dire  que  le  siège  varie  beaucoup  suivant  la  grosseur  du  caillot,  et  que 
la  lésion  variera  dans  de  grandes  limites;  toutefois  les  artères  les  plus  fré- 
quemment oblitérées  sont  les  artères  des  membres,  du  cerveau,  de  la  rate  et 
des  reins. 

En  résumé,  l'embolie  d'origine  veineuse,  celle  du  moins  que  nous  avons 
exclusivement  en  vue,  reste  cantonnée  au  système  veineux,  les  capillaires 
pulmonaires  lui  formant  une  limite  infranchissable;  l'embolus  d'origine  arté- 
rielle ne  pourra  produire  à  son  tour  qu'une  embolie  artérielle,  cérébrale, 
rénale,  etc.,  et  le  vaisseau  où  s'est  arrêté  le  caillot  migrateur,  présentera  à 
son  niveau  toutes  les  lésions  que  nous  connaissons,  une  endartérite,  suivie  de 
péri  et  de  mésartérite,  lésions  vasculaires  qui  vont  même,  dans  certains  cas 
décrits  par  Pel,  jusqu'à  la  formation  ultérieure  d'un  anévrysme  dit  «  embo- 
lique  ». 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  vaisseau  pourvu  de  nombreuses  artères  collatérales,  les 
troubles  circulatoires  sont  peu  marqués,  mais,  si  l'artère  est  terminale,  ainsi 
que  c'est  le  cas  pour  le  rein,  le  cerveau,  la  rate,  etc.,  alors  tout  le  territoire, 
jadis  irrigué,  s'ischémie,  puis  les  artérioles  voisines  collatérales,  fluxionnées 
donnent  lieu  à  l'hyperémie  de  la  périphérie;  Yinfarctus  se  trouve  ainsi  constitué. 

Plus  lard,  l'infarctus  chang-e  de  couleur;  ses  éléments  nécrosés  s'altèrent  et 
finissent  à  la  longue  par  disparaître,  laissant  à  leur  place  un  véritable  tissu  de 
cicatrice,  tare  indélébile  du  processus  qui  s'est  passé  antérieurement. 

CHAPITRE  II 

VICE  DE  DEVELOPPEMENT  OU  ÉTROITESSE  CONGÉNITALE  DES  ARTÈRES 

On  connaît  depuis  longtemps  l'existence  de  rétrécissements  localisés  à  cer- 
tains troncs  artériels;  il  suffit,  à  cet  égard,  de  signaler  le  rétrécissement  con- 
génital de  l'artère  pulmonaire,  celui  de  l'aorte  si  bien  étudié  par  Peacock;  on 
connaît  beaucoup  moins  les  rétrécissements  généralisés  à  tout  le  système  arté- 
riel et  nous  ne  possédons  guère  à  cet  égard  que  les  travaux  de  Virchow  et  de 
Beneke.  Virchow,  le  premier,  en  1870,  à  la  Société  obstétricale  de  Berlin,  attire 
l'attention  sur  certaines  lésions  artérielles  trouvées  à  l'autopsie  de  chlorotiques 
et  se  caractérisant  par  un  rétrécissement  marqué  du  calibre  de  l'aorte  et  de 
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tout  le  système  aoiiique.  Les  lésions  sont  surtout  prédominantes  au  niveau  de 
l'aorte  et  constituent  ce  que  Virchow  appelle  Vaortis  chlorotica;  ce  vaisseau, 
dit-il,  a  le  même  calil)re  que  l  aortc  d  un  oni'ant;  les  parois,  au  niveau  des  trois 
tuniques,  sont,  non  seulement  amincies,  mais  la  membrane  interne  présente 
un  état  réticulé  assez  particulier;  en  même  temps  cette  surl'ace  interne  est 
souvent  parsemée  de  petites  taches  jaunâtres,  indice  d'une  dégénérescence 
graisseuse  de  ces  tissus. 

Pour  Virchow,  ces  lésions  seraient  congénitales  (l'anomalie  de  l  origine  des 
collatérales  en  serait  une  preuve)  et  constitueraient  la  lésion  pres(iuc  patho- 
gnonioniquc  de  la  chlorose.  L'altération  du  système  artériel,  latente  jusqu'à  la 
puberté,  se  manifesterait  seulement  alors,  la  vascularisation  se  trouvant  insuffi- 
sante pour  un  organisme  qui  se  développe  et  qui  est,  pour  ainsi  dire,  en  pleine 
efflorescence.  L'altération  du  sang  ne  serait  alors  qu'un  phénomène  secondaire. 

Virchow  veut  encore,  par  ces  lésions  art<h-ielles,  expliquer  la  fréquence  des 
palpitations,  de  l'hypertrophie  cardiaque  chez  les  chlorotiques,  le  cœur  cher- 
chaid,  par  un  surcroît  de  travail,  à  conq^enser  l'irrigation  incomplète  des 
tissus;  il  va  même  plus  loin  et  croit  que  cet  excès  de  travail  cardiaque  pour- 
rait déterminer  des  lésions  valvulaires. 

Beneke,  dans  une  série  de  recherches  dont  les  premières  datent  de  1X67,  a 
mesuré,  sur  des  cadavres  d'âges  divers,  le  volume  des  organes,  le  périmètre 
des  artères  et  est  arrivé  à  établir  des  moyennes;  il  montre  ainsi  que  le  diamètre 
des  artères  croit  en  rapport  régulier  avec  l'Age,  contrairement  à  ce  que  l'on 
observe  du  côté  du  cœur;  en  elTet,  cet  organe,  12  fois  moins  volumineux  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  s'accroît  régulièrement  jusqu'à  l'âge  de  cinq  ans, 
puis  l'accroissement  est  minime  jusqu'au  moment  de  la  puberté  où  en  peu  de 
temps  il  acquiert  des  dimensions  beaucoup  plus  considéraldes. 

Quoi  ([u'il  en  soit,  Beneke,  puis  après  lui  Kulenkampll',  Knoevenagel, 
Kuessner,  ont  montré  que,  chez  certains  sujets,  le  système  artériel,  dans  son 
ensemble,  pouvait  être  le  siège  d'une  étroitesse  particulière  des  vaisseaux  et 
(pie  cette  anomalie  pouvait  entraîner  avec  elle  un  complexus  symptomati(pic 
permettant  de  la  reconnaître. 

Les  individus  ([ui  en  sont  atteints  ne  présentent  pas  toujours  et  forcément 
le  type  de  Vinfanlil(>in)(';  ils  sont  communément  assez  grands,  bien  charpentés, 
mais  par  la  pâleur  de  leur  teint  ils  rappellent  assez  bien  l'apparence  du  chlo- 
rotique,  avec  cette  différence  qu'il  est  rare  de  ne  pas  constater  deux  ordres  de 
symptômes  qui  lui  sont  propres  :  le  dcveloppemenl  imparfait  du  xi/stème  pileux 
et  (le  l'appareil  (jéaital.  La  face,  les  aisselles,  les  pubis  sont  glabres,  et  lorsque 
la  verge  et  les  testicules  présentent  un  développement  incomplet,  réellement 
infantile,  on  peut  affirmer,  sans  que  la  proposition  inverse  soit  justifiée,  (pic 
les  artères  d'un  tel  sujet  sont  mal  développées,  en  état  de  sténose  congénitale, 
r.e  développement  insuffisant  du  système  artériel  s'accompagnerait,  pour  la 
l)lupart  des  auteurs,  d'une  hypertrophie  secondaire  du  cœur  s'accompagnant 
de  troubles  fonctionnels  divers,  palpitations,  essoufflement,  etc.,  et  en  elfet, 
dans  la  plupart  des  observations,  on  voit,  en  lisant  l'histoire  antérieure 
des  malades,  qu'ils  étaient  depuis  longtemps  sujets  à  des  troubles  de  ce 
genre. 

Enlin,  il  ne  s'agirait  pas  seulement  île  trouldes  ])uremeiif  fonctionnels,  car 
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plusieurs  auteurs,  Kuessner  et  d'autres  ('),  ont  signalé  des  cas  de  mort  avec 
symptômes  asystoliques,  sans  que  l'autopsie  ait  révélé  autre  chose  que  des 
lésions  de  sténose  artérielle  et  de  dilatation  cardiaque. 

Beneke  et  Virchow  ont  fait  en  outre  remarquer  que  les  sujets  de  cet  ordre 
sont  facilement  prédisposés  à  succomber  à  l'endocardite  ulcéreuse  ;  il  y  a  là  préci- 
sément, du  côté  du  système  circulatoire,  un  locus  minoriii  resistentiœ.  Lance- 
reaux  puis  son  élève  J.  Besançon  (-)  ont,  de  leur  côté,  décrit  une  néphrite  liée 
à  l'étroitesse  congénitale  des  artères;  il  est  même  probable  que  cette  lésion 
est  plus  fréquente  qu'on  ne  le  suppose  et  que  bon  nombre  des  néphrites 
chroniques  de  l'enfance  se  rattachent  à  cette  cause,  lors  même  que  le  lien  qui 
les  réunit  l'une  à  l'autre  soit  parfois  difficile  à  retrouver. 

En  un  mot,  la  symptomatologie  de  l'étroitesse  générale  du  système  artériel 
se  caractérise  par  Vapparence  toute  particulière  du  malade^  des  troubles  fonc- 
tionnels du  côté  du  cœur,  ou  quelquefois  môme  par  une  asystolie  que  l'on  ne 
peut  expliquer  par  des  lésions  valvulaires,  enfin  parfois  par  l'existence  d'une 
albuminurie  avec  tous  les  symptômes  caractéristiques  d'une  véritable  néphrite. 

Les  sujets  porteurs  de  pareilles  lésions  n'arrivent  jamais  du  reste  à  un  âge 
avancé,  et  si  l'on  feuillette  les  observations  publiées,  on  voit  qu'ils  succombeni 
presque  tous  vers  la  vingtième  année,  ou  bien  aux  troubles  que  nous  avons 
signalés,  asystolie  ou  néphrite,  ou  bien  à  des  maladies  générales  infectieuses 
qui  semblent  trouver  là  un  terrain  favorable  d'évolution,  ou  du  moins  un  or- 
ganisme incapable  de  résister.  Parmi  celles-là  Beneke  signale  la  tuberculose  et 
la  fièvre  typhoïde;  dans  les  autopsies  de  tuberculeux,  25  fois  sur  100  il  aurait 
constaté  une  étroitesse  générale  des  artères;  pour  les  autopsies  de  fièvre 
typhoïde,  le  rapport  serait  encore  bien  plus  considérable  :  SI  pour  100  !  Ce 
sont  là  des  chiffres  et  rien  que  des  chiffres;  nous  ne  voulons  et  ne  pouvons  en 
tirer  aucune  conclusion,  d'autant  que  si  nous  suivions  plus  loin  notre  auteur, 
nous  devrions  alors  admettre  avec  lui,  qu'une  autre  lésion,  la  dilatation  des 
artères,  est  une  cause  prédisposante  du  cancer  et  du  rachitisme  ! 


CHAPITRE  m 

DES  ARTËRITES  AIGUËS 

Aucune  lésion,  à  l'époque  où  J.  P.  Frank,  il  y  a  juste  un  siècle,  écrivait  son 
De  curandis  liominum,  morbis  epilome  n'était  regardée  comme  plus  fréquente 
que  l'artérite.  Frappé,  en  effet,  par  la  rougeur  qu'il  constatait,  à  l'autopsie, 
sur  la  surface  interne  des  artères,  il  la  considérait  comme  un  signe  de  l'inflam- 
mation, il  en  faisait  le  substratum  de  ce  qu'il  appelait  la  fièvre  inflammatoire, 
de  ce  que  Pinel  désigna,  quelques  années  plus  tard,  sous  le  nom  de  fièvre 
angioténique. 

(')  KuLENKAMPF,  UcbcT  rcgclwiclrigc  Engc  des  Aortensystems ;  Derl.  klin.  Woclien.,  p.  59, 
1878.  —  Kuessner,  Ibid.,  p.  5  et  20,  1879. 
{-)  .J.  BES.\NnoN,  Néphrite  liée  à  l'aplasie  artérielle;  Tli.  Paris,  1889. 
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liroussais  cL  ses  élèves  soulini'cnt  égalemcnl  les  idées  de  Frank  el  de  Pinel; 
Ijouillaïul  semble  avoir  observé  de  nombreux  eas  d'arlérile;  il  trouve,  diL-il, 
dans  l'apparence  de  la  membrane  interne  de  l'arlèrc,  la  plus  l'réipiemment 
altcinle,  tous  les  caractères  de  rinflammalion.  la  rougeuret  linjeclion,  l'aspect 
dépoli  de  la  surface,  la  Cormalion  du  pus,  elc. 

Lorsque  les  recherches  de  Trousseau  et  Higot,  appuyées  sur  celles  dc]k 
anciennes  de  Laënnec,  mais  (pii  n'avaient  pu  entamer  la  doctrine  de  Pinel, 
furent  venues  démontrer  que  cette  rougeur  de  l'endarlère  si  caractéristique  de 
rinllammalion  n'était  qu'un  phénomène  d'imbibition  cadavérique,  la  doctrine 
d(^  l'artérite  avait  vécu;  comment,  en  eflel,  pouvait-on  admettre  ipTune  mem- 
brane dépourvue  de  vaisseaux  était  susceptible  de  s'enllammer?  Puis  la  grande 
théorie  de  "Virchow  sur  la  thrombose  et  l'embolie  avait  porté  le  dernier  coup 
de  grâce  à  l'artérite  en  venant  montrer  la  frécpience  des  coagulations  intra- 
vasculaires  et  le  retentissement  ([u'elles  d('terminaient  sur  les  vaisseaux  ;  c'était 
à  la  thrombose  marastique  (ju'on  rattachait  les  nombreux  cas  de  gangrène 
rai)portés  par  Roche  et  François  et  que  ces  auteurs  attribuaient  à  l'inflamma- 
tion artérielle. 

La  réaction  cependant  s'est  laite  peu  à  peu  contre  ces  idées  trop  exclusives, 
et  si  l'artérite  aiguc'  n'est  plus  aujourd'hui  ce  que  Frank  la  voulait,  une  maladie 
tûiius  subsiiditiio,  de  tout  l'arbre  circulatoire,  elle  n'en  existe  pas  moins  avec 
son  autonomie  propre,  ainsi  que  le  montrent  les  recherches  clini(jues  et  plus 
récemmeni  encore  l'étude  expérimentale. 

Étiologie.  —  Ouelles  sont  les  conditions  étiologiques  de  l'artérite  aiguë  1 
L'inllammation  de  l'artère  est,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  une  compli- 
cation d'une  maladie  locale  ou  d'une  maladie  générale;  c'est  une  lésion  secon- 
daire ou  de  voisinage  ou  la  manifestation  d'une  infection  de  l'organisme. 

Il  est  évident,  et  personne  ne  l'a  mis  en  doute,  qu'une  inflammation,  une 
pitleginatiie  se  produisant  i/anx  le  voisinage  d'une  artère  ou  un  traumatisme 
peut  retentir  sur  elle,  donner  lieu  à  de  la  périartérite,  puis  à  de  l'endartérite  ; 
inutile  d'insister;  c'est  là  plutôt  un  chapitre  de  jtalhologie  chirurgicale  qu'une 
page  de  la  médecine  interne,  et  les  cas  d'ulcération  et  de  perforation  d'une 
artère  par  un  foyer  purulent  voisin,  les  observations  d'hémorrhagie  mortelle 
dans  la  carie  du  rocher,  hémorrhagie  due  à  une  perforation  de  la  carotide 
interne,  sont  des  faits  qui,  pour  être  rares,  sont  relatés  cependant  dans  tous 
les  classiques. 

On  comprendra  encore  que  la  présence  à  l'intérieur  d'un  vaisseau  d'un  corps 
étranger  puisse  donner  lieu  à  une  réaction  inflammatoire  de  1  artère  ;  telle  est 
ïartéiile  embollque  consécutiveà  la  présence  d'un  embolus,  que  ce  soit  un  cail- 
lot sanguin,  un  débris  de  valvules,  une  végétation  verru<pieuse.  elc.  L'artère 
alors  se  comporte  vis-à-vis  de  l'embolus  comme  vis-à-vis  d  une  ligature  apposée 
sur  elle;  elle  s'enflamme,  puis  s'oblitère  ou  subit  encore  un  autre  processus  que 
nous  retrouvons  toujours  dans  toutes  les  artérites  localisées,  le  processus  ané- 
vrysmatique  ;  les  recherches  de  (ireenfield,  de  Gowers,  de  Pel('),  nous  ont  fait 
connaître  ces  anévrysmes  emboli(pu's,  dont  la  pathogénie  n'est  jias  encore  par- 
faitement élucidée. 


(')  Pel,  Vaw  KiMinlniss  (1er  einijolisclicr  .Viievrysmala  ;  Zdl^.  f.  klin.  Mcd..  1887,  p.  ">27. 


37^1  MALADIES  DES  VAISSEAUX  PÉRIPHÉRIQUES. 

Les  artérites  vraiment  médicales,  celles  qui  présentent,  au  point  de  vue  cli- 
nique, le  plus  grand  intérOt,  sont  celles  que  l'on  observe  dans  le  cours  des 
maladies  générales;  ce  sont  les  artérites  des  fièvres  ou  les  artérites  infec- 
tieuses. Déjà  Roche  et  François  avaient  admis,  mais  sans  preuves  concluantes, 
que  bien  des  cas  de  gangrène  devaient  être  rapportés  à  des  lésions  artérielles. 
C'est  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde  qu'elles  ont  été  étudiées  par  un  grand 
nombre  d'auteurs  depuis  Taupin  jusqu'aux  mémoires  plus  récents  de  Potain  et 
de  Barié(').  Ce  n'est  pas  seulement  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  dans  d'autres 
maladies  infectieuses,  dans  la  variole  par  Brouardel  dans  la  diphtérie  par 
Martin  ('•),  dans  \e  rhumatisme  articulaire  aigu  par  Legroux  ('),  dans  la  fièvre 
puerpérale  par  Simpson,  dans  le  typlius  exanthématique,  par  Estlander,  que 
ces  lésions  ont  été  décrites.  On  trouve  enfin  8  observations  d'artérite  dévelop- 
pée dans  la  convalescence  de  ïinfluenza  et  relatées  dans  le  travail  le  plus 
complet  que  nous  possédions  sur  l'épidémie  de  grippe  de  1889-1890,  travail 
publié  par  Guttmann  et  Leyden  (*).  D'après  Leyden,  qui  rapporte  cette  année 
môme  (")  un  cas  de  thrombose  de  l'artère  humérale  dans  la  convalescence 
de  la  grippe,  ces  lésions  seraient  plus  fréquentes  qu'à  la  suite  de  la  fièvre 
typhoïde.  «  L'origine  de  ces  thromboses,  dit-il,  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde 
et  aux  autres  maladies  aiguës,  est  impossible  à  déterminer  ;  chez  un  malade,  il 
n'y  avait  aucune  cause  de  compression  du  vaisseau,  aucune  affection  des  gros 
troncs  artériels.  C'est  probablement  à  une  artérite  que  doit  être  attribuée  dans 
ce  cas  la  thrombose.  » 

Dans  la  pneumonie,  Benedikt,  puis  Rendu,  ont  signalé  des  gangrènes  des 
membres  consécutives  à  des  thromboses  artérielles.  Enfin,  c'est  à  Yimpalu- 
disme  et  aux  lésions  vasculaires  qu'il  produit  que  MM.  Verneuil  et  Petit  (') 
ont  attribué  dans  quelques  cas  la  gangrène  des  extrémités. 

Anatomie  pathologique.  —  Un  des  principaux  caractères  anatomo- 
pathologiques  que  l'on  attribuait  aux  artérites,  était  la  rougeur  de  la  membrane 
interne.  Or,  nous  l'avons  déjà  dit,  ce  caractère  n'a  pas  de  valeur;  on  sait  aujour- 
d'hui qu'il  ne  s'agit  là  que  d'un  simple  phénomène  d  imbibition,  le  plus  sou- 
vent cadavérique;  cette  coloration  s'accuse  surtout  au  niveau  des  parties  du 
vaisseau  qui  se  trouvent  être  le  plus  déclives  ;  elle  disparaît  par  un  lavage  pro- 
longé et  enfin,  si  on  l'observe  surtout  dans  les  maladies  aiguës  et  infectieuses, 
c'est  qu'en  pareil  cas  le  sang  est  altéré,  présente  cet  état  particulier  connu  sous 
lu  nom  de  dissolution  du  sang  et  qui  tient  en  grande  partie  à  la  destruction 
des  globules  rouges. 

Par  quoi  se  caractérise  donc  l'artérite  aiguë?  A  dire  vrai,  la  réponse  est  diffi- 
cile à  donner  si  l'on  tient  compte  exclusivement  des  caractères  macroscopiques, 

(')  Taupin,  Journ.  des  conn.  médic,  1839,  p.  247.  —  Patry  (de  Saint-Maure),  Arch.  génér. 
de  méd.,  1803,  p.  129  et  549.  —  Potain,  Soc.  méd.  des  hop.,  8  fév.  1878.  —  Leredoullet,  Un. 
méd.,  1878.  —  Burlureaux,  Gaz.  hcbd.,  1"  fév.  1878.  —  Guyot,  Un.  méd.,  1882.  —  Vulpian, 
Rev.  de  méd.,  1883.      Barié,  Rev.  de  méd.,  188 i. 

Brouardel,  Études  sur  la  variole,  lésions  vasculaires,  cœur  et  aorte;  Arch.  gén.  de 
médecine,  1874,  t.  II,  p.  Cil. 

(')  Martin,  Rev.  de  méd.,  1881. 

(*)  Legroux,  Soc  méd.  des  hop.,  5  nov.  188i. 

{•')  Guttmann  et  Leyden,  Die  InHuenza-Epidcmie,  1889-1800. 

('-')  Soc.  de  med.  iiit.  de  Berlin,  séance  du  4  avril  1892. 

(')  Verneuil  et  Petit,  Rev.  de  chir.,  1883,  p.  718. 
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et  cela  est  dù  à  ce  que  les  lésions  varienl  d'apparence  suivani  qu'il  s'agit  d'un 
gros  ou  d'un  petit  vaisseau,  ou  d'une  artère  de  moyen  calibre,  et  suivant  aussi 
le  moment  où  l'étude  anatomique  en  est  pratiquée.  Il  ne  faut  pas  oublier  en 
effet  que  l'effet  plus  ou  moins  rapide  d  une  lésion  vasculaire  se  caractérise  par 
des  troubles  de  la  circulation  allant  jusqu'à  la  thrombose  complète;  celle-ci 
déterminant  à  son  tour  des  lésions  secondaires  du  côté  du  vaisseau,  il  est,  à 
pareil  moment,  bien  difficile  de  faire  la  jiarl  de  l'artérite  primitive  et  de  l'arlc- 
rile  secondaire,  thrombosi(|ue  pour  ainsi  dire. 

Si,  par  exemple,  sur  un  convalescent  de  fièvre  typhoïde,  ayant  succombé  aux 
suites  de  la  gangrène  d'un  membre,  on  examine  l'artère  principale  de  ce  mem- 
bre, on  constate  qu'elle  est  comme  épaissie,  volumineuse,  parfois  adhérente 
aux  tissus  voisins,  remplie  par  un  thrond»us  blanchâtre,  fibrineux,  adhérentàses 
parois;  ou  bien  encore,  si  l'accident  vasculaire  est  plus  ancien,  si  le  malade  a 
survécu,  si,  pour  une  raison  ou  l'autre,  la  circulation  a  pu,  par  les  voies  colla- 
térales, se  rétablir  en  partie,  on  ne  trouvera  plus  ({u'une  artère  représentée  par 
un  cordon  fibreux  dont  l'examen  le  plus  minutieux  ne  peut  rien  révéler  sur 
le  mécanisme  palhogénique  de  la  lésion. 

Dans  quelques  cas  (Bari(',  de  Gastel),  la  lésion  aiguë  a  été  surprise,  dans  ses 
premières  stades,  au  niveau  de  l'artère  d'un  membre;  toutefois,  pour  bien  l'étu- 
dier, il  faut  la  rechercher,  soit  sur  les  gros  vaisseaux,  tels  que  l'aorte,  soit  sur 
les  petites  artères  nourricières  des  parenchymes,  telles  que  les  artérioles  du 
myocarde. 

Au  niveau  de  l'aorte,  la  lésion  se  manifeste  macroscopiquement  par  l'exis- 
tence de  plaques  faisant  saillie  dans  l'intérieur  du  vaisseau,  plaques  décrites 
déjà  par  Bizot  sous  le  nom  de  pltvjuefi  i/chitinifoj'iiie.'<  à  cause  de  leur  apparence 
albuniineuse  et  de  leur  consistance  qui  rappelle  celle  de  la  gelée  bien  prise. 
Leurs  dimensions  varienl  de  la  grosseur  d'une  tète  (l'épingle  à  celle  d'une  pièce 
de  !2  francs. 

Au  niveau  des  petits  vaisseaux,  l'élude  des  lésions  n'offre  qu'un  simple 
intérêt  hislologique,  mais  elles  ne  sont  pas  moins  intéressantes,  car  elles 
permettent  de  comprendre  toute  l'évolution  du  processus  inllamma- 
loire. 

Cornil  et  Ranvier  ont  particulièrement  bien  étudié  au  point  de  vue  histolo- 
gique  la  structure  des  plaques  gélatiniformes.  Elles  apparaissent,  à  un  faible 
grossissement,  comme  un  épaississement  de  la  membrane  interne,  et  présen- 
tent parfois  des  dimensions  telles  ({u'elles  peuvent  être  cent  fois  plus  épaisses 
(jue  la  membrane  moyenne. 

Elles  sont  formées  d'éléments  cellulaires  extrêmement  nombreux  disposés 
au  contact  les  uns  des  autres  en  séries  pai  allèles  à  la  surface  de  la  plaque,  et 
leur  nombre  va  progressivement  en  diminuant  à  mesure  qu'on  étudie  les 
couches  profondes  avoisinant  la  membrane  moyenne.  «  Nous  ne  pouvons 
nous  empêcher  de  voir  dans  ce  phénomène,  disent  Cornil  et  Ranvier,  une 
analogie  frappante  avec  ce  qui  a  lieu  dans  les  cartilages  diarthrodiaux  enflammés 
où  les  cellules  de  la  surface  sont  aussi  les  premières  à  s'enflammer.  » 

Ces  éléments  embryonnaires  proviennent  de  la  multiplication  des  éléments 
anciens;  ils  forment  ainsi  des  masses  saillantes  qui  peuvent  s'ulcérer  à  la  sur- 
face et  se  recouvrir  d'une  mince  pellicule  de  fibrine;  celle-ci  englobe  les  élé- 
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menls  les  plus  superficiels  en  même  iemps  que  les  globules  blancs  qui  se  sont 
arrêtés  au  niveau  du  point  malade  de  l'artère. 

Les  lésions  des  petits  vaisseaux  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses  ont 
été  bien  étudiées  par  Hayem,  Landouzy  et  Siredey  (')  dans  la  fièvre  typhoïde, 
par  H.  Martin,  par  Huguenin  (^)  dans  la  diphtérie.  C'est  surtout  au  niveau  du 
myocarde,  au  niveau  du  ventricule  gauche,  près  de  la  pointe,  dans  les  piliers 
de  la  valvule  mitrale  qu'elles  ont  été  constatées  avec  la  plus  grande  fréquence. 

La  lésion  principale,  c'est  l'épaississement  énorme  de  la  tunique  interne  ;  elle 
est  soulevée,  bourgeonnante;  les  cellules  endothéliales  en  voie  de  desquama- 
tion sont  accumulées  sur  quelques  points  de  la  surface  interne,  des  cellules 
embryonnaires  de  nouvelle  formation  arrivent  jusqu'au  contact  des  cellules 
endothéliales  et  contribuent  à  donner  à  la  tunique  interne  son  aspect  végétant. 

Les  végétations  sont  constituées  par  du  tissu  embryonnaire,  c'est-à-dire  par 
de  petites  cellules  dont  le  noyau  ne  devient  visible  qu'après  addition  d'acide 
acétique;  au  milieu  d'elles  se  voient  d'autres  cellules  plus  volumineuses,  aplaties, 
à  prolongements  mvdliples  :  ce  sont  les  cellules  connectives  de  la  membrane 
interne. 

La  tunique  moyenne  est  généralement  peu  atteinte,  parfois  cependant  elle 
est  infiltrée  d'éléments  jeunes;  quant  à  la  tunique  externe,  elle  est  épaissie 
et  infiltrée  de  cellules  embryonnaires  et,  s'il  s'agit  d'un  vaisseau  de  calibre 
moyen,  les  vasa-vasorum  présentent  habituellement  des  lésions  d'endartérite 
et  les  capillaires  eux-mêmes  apparaissent  entourés  d'une  zone  de  globules 
blancs.  Parfois  même  les  lésions  de  la  tunique  externe,  surtout  quand  il  s'agit 
d'une  lésion  artérielle  au  début,  sont  plus  prononcées  que  celles  des  autres 
tuniques. 

Il  n'y  a  donc  pas  à  conserver  l'ancienne  division  des  artérites  en  endartérites 
mésarlérites,  périartérites,  division  schématique  qui  ne  répond  plus  à  l'ensem- 
ble des  lésions.  L'artère  est  atteinte  dans  toutes  ses  tuniques,  mais  c'est  la 
tunique  moyenne,  grâce  aux  éléments  qui  la  constituent,  qui  résiste  le  plus 
longtemps  au  processus  inflammatoire  ;  quant  à  la  tunique  externe  qui  se  con- 
fond pour  ainsi  dire  avec  le  tissu  conjonctif  voisin,  dont  elle  n'est  qu'une 
émanation,  elle  est  plus  ou  moins  altérée  suivant  la  nature  de  l'inflammation 
et  elle  le  sera  naturellement  davantage  si  l'agent  irritant  agit  directement  sur 
elle  (abcès  de  voisinage,  inflammation  périphérique,  etc.).  Servant  en  outre  de 
Soutènement  aux  vasa-vasorum  qui,  en  raison  de  la  lenteur  de  la  circulation 
sanguine  à  leur  niveau  subissent  facilement  l'influence  de  l'agent  irritatif  ou 
infectieux,  elle  est  altérée  aussi  au  prorata  des  lésions  de  ces  vaisseaux  nourri- 
ciers qui,  à  leur  tour,  retentissent  sur  la  vitalité  de  la  tunique  interne. 

Les  conséquences  de  ces  lésions  sont,  d'une  part,  la  formation  de  throm- 
bus ,  et,  d'autre  part,  mais  bien  plus  rarement,  la  déchirure  de  la  paroi  de 
l'artériolc  enflammée. 

Voilà  pour  la  lésion  artérielle  proprement  dite,  mais  quelle  variabilité  dans 
ses  conséquences,  suivant  le  volume,  suivant  le  rôle  du  vaisseau  malade! 
S'agit-il  d'une  artère  nourricière  d'un  membre,  ce  sera  l'oblitération  Vasculaire 
et  la  gangrène  si  le  thrombus  occupe  toute  la  lumière  du  vaisseau  et  n'est 

(')  Landouzy  et  Siredey, \Ret).  de  méd.,  1887,  p.  805  cl  91!'. 
(-)  Huguenin,  Th.  Paris,  1891,  p.7A. 
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pas  seulement  pariétal  et  si  la  circulation  collatérale  ne  peut  s'établir;  telle 
est  la  gangrène  sèche  observée  dans  le  cours  des  maladies  aiguës  et  com- 
parable en  tout  à  la  gangrène  sénile.  S"agit-il  d'une  artère  cérébrale,  ce  sera 
un  i'oyer  de  ramollissement;  enfin,  si  ce  sont  les  petites  artérioles  d'un  vis- 
cère, tel  que  le  cœur,  qui  sont  atteintes,  les  infarctus  hémorrhagiques  du 
myocarde,  les  altérations  musculaires,  etc.,  en  seront  les  conséquences, 
conséquences  d'une  haute  gravité,  puisqu'elles  peuvent  entraîner  la  mort  subilo 
du  typhi(pie  ou  du  diphtéritique  ('). 

Pathogénie.  --  La  pathogénie  des  lésions  artérielles  dans  les  maladies 
aiguës  est  un  chapitre  de  médecine  contemporaine  qu'éclairent  aujourd'hui  la 
bactériologie  et  l'expérimenlation  ;  avec  les  idées  que  nous  nous  faisons  à 
l'heure  actuelle  sur  l'infection,  sur  le  rôle  que  jouent  les  microrganismes,  il  est 
bien  difficile  d(^  ne  pas  voir  dans  les  artérites  aiguës  un  synonyme  de  lésion 
infectieuse. 

La  clinique  nous  avait  appris  depuis  longtemps  que  les  gangrènes  n'étaient 
pas  rares  dans  les  fièvres,  dans  les  maladies  aiguës,  et  on  expliquait  ce  fait  par 
l  alléralion  humorale  du  sang  qui  facilitait  la  coagulation  à  l'intérieur  des  vais- 
seaux. 

La  lésion  vasculaire,  nous  l'avons  vu  ailleurs,  est  seule  capable  d'expliquer 
la  thrombose;  on  la  trouve  toujours  quand  on  la  cherche.  Sous  quelle  iniluence 
se  produit-elle  V 

Les  recherches  modernes  ont  montré  que,  chez  les  individus  atteints  de 
maladies  infectieuses,  on  constatait  dans  leur  sang  l'existence  de  microrga- 
nismes; nous  n'avons  à  ce  sujet  qu'à  rappeler  les  faits  observés  par  beaucoup 
d'auteurs,  et  les  résultats  que  fournit  l'examen  du  sang,  sa  mise  en  culture 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  l'infection  puru- 
lente, l'endocardite  ulcéreuse,  etc.  Dans  la  plupart  des  cas,  ces  microrganismes 
divers  ne  séjournent  pas  longtemps  dans  le  liquide  sanguin,  milieu  souvent 
défavorable  à  leur  développement,  mais  il  n'y  a  rien  d  étonnant  à  ce  qu'ils 
laissent  des  traces  de  leur  passage,  surtout  au  niveau  des  vaisseaux  de  petit 
volume  où  la  circulation  est  ralentie  et  où  le  contact  du  microbe  et  de  la 
paroi  vasculaire  est  longtemps  prolongé. 

Enfin,  ce  n'est  pas  seulement  par  lui-même  que  le  microbe  pourra  agir;  ce 
n'est  pas  seulement  d'une  façon  traumati((iie  qu'il  manifestera  son  action;  mais 
c'est  encore  par  les  processus  de  fermentation  (pi'il  occasionne,  })ar  les  pro- 
duits toxi(pies  (pi'i!  pourra  sécréter.  \'is-à-vis  de  cette  cause  irritative  la  paroi 
artérielle  réagira  et  nous  aurons  l'artérite.  Vienne  ensuite  se  produire  une  obli- 

(')  Sous  le  noniMc  jieriurterilis  iiodusa,  Flclclicr  (Zicijlcr's  Beil.  z.  path.  Anal.,  XI,  5,  p.  525) 
a  décrit  une  variété  encore  peu  connue  d'artérile  aiguë,  dont  plusieurs  exemples  avaient 
été  rap|iortés  par  Rokitansky,  Kiissmaul  et  Maior,  Eitjiinger,  etc.  Cette  variété  d'artérile 
siège  sur  les  artères  de  i)etit  cnlihre;  elle  se  caractérise  ]iar  une  niulliplication  des  cel- 
lules de  la  couche  interne  et  en  même  temps  par  une  accumulation  de  leucocytes  ou  de  i 
cellules  emln-yonnaires  dans  l'adventice.  La  tuni([ue  moyenne  est  détruite  ultérieurement, 
altafpiée  qu'elle  est  sur  ses  deux  faces. 

Cette  lésion  conduit  ra|iidement  à  la  ftirmation  de  llinimbdses  nu  de  dilatations  ané- 
vrysmales. 

Lrt  périartéiite  noueuse  allaipie  siniulianémeid  un  gi-.uid  nomluc»  de  vaisseaux:  elle  res- 
pecte toutefois  les  gros  troncs  artériels  et  l'aorte.  D'origine  infectieuse,  sans  aucun  doute, 
sa  nature  réelle  est  encore  entièrement  inconnue. 
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léralion  vasculaire  ou  seulement  un  ralentissement  de  la  circulation  dans  des 
vaisseaux  de  petit  calibre,  tels  que  les  vasa-vasorum,  aux  processus  irritatifs 
se  joindront  des  processus  dégénératifs  et  la  lésion  de  la  paroi  artérielle  pourra 
se  compliquer  de  dégénérescence  graisseuse  ou  granulo-graisseuse.  Il  est  bien 
probable  que  les  plaques  de  stéatose  observées  dans  la  tunique  interne  de 
l'aorte,  chez  les  individus  ayant  succombé  à  une  maladie  infectieuse,  ne  sont 
qu'une  manifestation  d'une  lésion  du  vaisseau  nourricier  de  la  paroi. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  cette  pathogénie  des  artérites  aiguës  est  une 
simple  vue  de  l'esprit  ;  elle  s'appuye  sur  des  faits  bien  observés.  On  a  pu  voir, 
en  effet,  des  microrganismes  (')  au  siège  de  la  lésion,  et  si  le  sang  n'était  pas 
un  si  mauvais  lieu  de  culture,  un  lieu  de  passage,  nul  doute  qu'on  les  y  ren- 
contrerait plus  fréquemment. 

Ce  n'est  pas  toujours  le  microbe  pathogène  de  la  maladie  au  cours  de  laquelle 
apparaît  l'artérite  qui  est  cause  de  la  lésion;  celle-ci  peut  se  produire  sous  l'in- 
fluence d'une  infection  secondaire,  surajoutée;  c'est,  par  exemple,  le  microbe 
de  la  suppuration  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de  la  tuberculose. 
Quelquefois,  enfin,  c'est  un  véritable  embolus  septique  qui  s'est  fait  dansla  paroi 
artérielle  par  l'intermédiaire  des  vasa-vasorum  et  qui  pourra  produire  la  sup- 
puration; il  en  était  probablement  ainsi  dans  les  cas  d'aortite  suppurée  rap- 
portés par  Leudet  et  par  d'autres  dans  la  variole,  dans  l'endocardite  ulcéreuse,  etc. 
C'est  une  lésion  semblable  à  celle  que  Richardière  a  décrite  pour  les  abcès  du 
cœur.  Pour  donner  plus  de  valeur  encore  à  ces  faits,  plusieurs  auteurs  ont 
cherché  à  reproduire  expérimentalement  l'artérite  infectieuse.  Gilbert  et  Lion, 
à  deux  reprises  différentes,  ont  pu  constater  au  niveau  de  l'aorte  des  lésions 
d'artérite,  chez  des  lapins  inoculés  avec  le  bacille  qu'ils  ont  trouvé  dans  un 
cas  d'endocardite  infectieuse. 

En  tenant  compte  de  tous  ces  faits,  il  semble  bien  que  l'on  puisse  aujour- 
d'hui admettre  que  l'artérite  aiguë  est  un  processus  infectieux  microbien,  et 
que  les  thromboses  artérielles,  dans  les  maladies  aiguës,  relèvent  de  cette 
même  cause.  Si  la  démonstration  n'est  pas  toujours  facile  à  fournir,  cela  tient 
à  ce  que,  plus  qu'ailleurs  peut-cire,  la  lésion  initiale  est  masquée  par  des  lésions 
secondaires,  thrombose,  dégénérescence  et  transformation  du  caillot,  dégéné- 
rescence de  la  paroi  vasculaire,  etc. 

L'artérite,  cependant,  ne  se  termine  pas  toujours  par  thrombose  ou  par  gan- 
grène ;  lorsque  la  lésion  artérielle  est  localisée,  elle  a  une  tendance  naturelle 
vers  la  guérison  ;  le  tissu  embryonnaire  devient  scléreux,  les  fibres  musculaires 
lisses  cèdent  la  place  au  tissu  conjonctif,  les  fibres  élastiques  se  laissent 
fragmenter;  elles  deviennent  vitreuses,  rigides,  et  ces  divers  tissus  subissent 
peu  à  peu  la  transformation  calcaire. 

C'est  ce  qu'ont  vu  Gilbert  et  Lion  dans  leurs  études  sur  les  artérites  expéri- 

(•)  Vaçuez,  dans  sa  thèse,  rapporte  un  cas  de  thrombose  artérielle  chez  un  tuberculeux; 
il  y  constata  la  présence,  de  streptocoques  qui  se  trouvaient  soit  au  niveau  de  la  paroi 
interne  de  l'artère,  soit  dans  les  vasa-vasorum;  en  certains  endroits  même,  on  voyait 
pour  ainsi  dire  les  microorganismes  pénétrer  de  l'artériole  nourricière  dans  la  paroi  externe 
de  l'artère. 

Dans  d'autres  circonstances,  Rattone  {Il  Morgagni,  1887),  a  constaté  sept  fois  la  présence 
du  bacille  typhique  dans  huit  cas  d'artérite  survenue  au  cours  de  la  lièvre  typhoïde.  Le 
bacille  siégeait  surtout  au  niveau  de  la  paroi  artérielle  et  dans  l'intérieur  des  vasa-vasorum. 
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mentales.  Est-ce  à  dire  que  cette  transformation  calcaire,  cet  athérome  artériel 
puisse  se  g-énéraliser  ;  faut-il  supposer,  en  un  mot,  (|ue  l'artério-sclérose  n'est 
qu'une  conséquence  d'une  artérile  aiguë,  d'une  infection? 

Nous  croyons  que  ce  serait  trop  vite  généraliser  les  faits;  l'athérome,  l'arté- 
rio-sclérose est  avant  tout  une  atlection  qui  se  relie  à  des  troubles  généraux  de 
la  nutrition  ;  que  l'infection  puisse  produire  une  lésion  localisée  du  côté  des 
artères,  avec  toutes  ses  conséquences  (plaque  calcaire,  ossiforme,  etc.),  la  chose 
est  évidente,  mais  elle  n'est  pas,  croyons-nous,  justiciable  d'expliquer  la  lésion 
artérielle  généralisée,  (jui  apparaît  dans  des  conditions  éliologiques  très  spé- 
ciales, et  à  laquelle  on  doit  réserver  le  nom  d  artério-sclérose. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  l'arlérite  aiguë  ne  peuvent  être  étudiés 
dans  luus  leurs  détails;  en  eflet,  le  tableau  serait  trop  étendu  et  trop  vague  s'il 
fallait  décrire  tous  les  accidents  imputables  aux  lésions  aiguës  des  artères, 
depuis  le  purpura  infectieux  ou  artériel  des  petits  vaisseaux  de  la  peau,  jusqu'à 
la  myocardite  des  typhiques  ou  des  diphtéritiques  qui  se  relie  aux  lésions  des 
artères  du  myocarde. 

Nous  n'étudierons  que  l'arlérite  des  gros  vaisseaux  et  surtout  celle  qui  siège 
sur  les  artères  des  membres,  et  le  type  que  nous  prendrons  pour  notre  descrip- 
tion, sera  l'artérite  des  typhi([ues;  car  c'est  celle  (jui  est  la  mieux  connue,  et 
au  point  de  vue  clinique,  l'artérite,  qu'elle  soit  consécul  ive  à  la  fièvre  typhoïde, 
à  l'influenza  ou  à  la  pneumonie,  est  toujours  absolument  identique  à  elle-même. 

La  gangrène  survenant  au  cours  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde 
est  connue  depuis  longtemps  ;  Taupin,  en  iH7)[),  Patry  de  Saint-Maure,  en  18(3."), 
puis  IJourdeau,  llayem,  Valette,  Mercier,  etc.,  l'cmt  parfaitement  décrite.  En 
IN7X,  Potain  attira  de  nouveau  l'attention  de  la  Société  médicale  sur  les  lésions 
artérielles  observées  dans  la  fièvre  typhoïde  et  leurs  conséquences,  et  depuis 
lors,  Burlureaux,  Guyot,  Vulpiar»,  Barié  ('),  sont  revenus  sur  ce  même  sujet. 

Une  des  particularités  de  l'artérite  de  la  fièvre  typhoïde,  c'est  son  siè(/e.  Elle 
a  une  prédilection  marquée  pour  les  membres  inférieurs;  à  quoi  cela  tient-il? 
il  est  difficile  de  répondre;  peut-être  à  ce  que,  la  circulation  se  faisant  d'une 
façon  incomplète  dans  les  membres  inférieurs,  ce  ralentissement  du  torrent 
sanguin  favorise  la  production  de  la  lésion  artérielle. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  est  indiscutable.  Dans  la  statistique  qu'il  a  recueillie, 
Barié  a  trouvé  que  11  fois  sur  13  cas,  les  artères  des  membres  inférieurs  étaient 
atteintes  :  une  fois  c'était  la  main,  une  fois  la  face.  Parmi  les  artères  des 
membres  inférieurs,  c'est  surtout  la  tibiale  postérieure  qui  est  de  beaucoup  le 
plus  fréquemment  atteinte,  8  fois  sur  11  ;  enfin  le  côté  droit  serait  plus  volon- 
tiers atteint  que  le  côté  gauche. 

Vulpian  a  toutefois  signalé  un  cas  d'artérite  typhique  cérébrale  portant  sur 
l'artère  sylvienne. 

Cette  prédilection  de  l'artérite  typhique  pour  les  membres  inférieurs,  nous  la 
retrouvons  encore  dans  l'arlérite  de  l'inHuenza  ;  dans  la  statistique  de  Leyden  et 
(juttmann  nous  voyons  en  elïet  que  sur  8  cas,  5  fuis  la  poplitée  était  prise, 
1  fois  la  fémorale,  1  fois  l'humérale,  1  fois  une  artère  cérébrale. 

L'artérite  typhique  ou  l'artérite  de  la  grippe  n'est  pas  un  accident  précoce; 


(')  Barik,  Revue  de  médecine,  188i,  p.  1. 
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elle  appartient  à  la  convalescence  de  la  maladie,  apparaissant  généralement  du 
treizième  au  vingt-sixième  jour  de  la  fièvre  typhoïde. 

Le  premier  signe  par  lequel  elle  manifeste  son  développement,  c'est  la  dou- 
leur, douleur  spontanée,  mais  qui  s'exagère  beaucoup  par  la  station  debout, 
par  la  marche  et  surtout  par  la  pression.  La  malaxalion  des  masses  muscu- 
laires ne  cause  souvent  pas  la  moindre  douleur,  tandis  que  la  pi'ession  localisée 
en  certains  points  la  réveille  beaucoup;  il  y  a  là,  comme  dans  la  scialique,  des 
points  douloureux  maxima,  la  partie  postérieure  du  ligament  interosseux  tibio- 
péronier,  puis  la  partie  postérieure  de  la  malléole  interne. 

La  pression  est  naturellement  plus  douloureuse  quand  toutes  les  tuniques 
sont  prises,  quand,  en  un  mot,  il  existe  de  la  périarlérite. 

C'est  également  à  cette  période  qu'on  peut  parfois  constater  la  présence  d'un 
cordon  dur,  douloureux,  mais  souvent,  durant  plusieurs  jours,  il  fait  défaut;  la 
thrombose  ne  s'est  pas  encore  produite. 

Parfois  même,  dit  Barié,  cette  période  d'oblitération,  qui  s'accompagne  natu- 
rellement d'un  affaiblissement,  puis  d'une  abolition  des  pulsations  artérielles,  est 
précédée  durant  quelques  jours,  d'une  exagération  de  l'amplitude  artérielle, 
comme  si  le  vaisseau  avait  perdu  sa  tonicité.  Ce  fait  avait  été  déjà  signalé  par 
Gendrin. 

Avant  que  ces  signes  capitaux,  cordon,  abolition  des  pulsations  aient  apparu, 
on  voit  survenir  tout  un  ensemble  de  troubles  circulatoires.  Le  malade  se  plaint 
d'engourdissemcnls,  de  fourmillements  ;  la  peau  est  froide,  ancsthésiée,  tout  le 
membre  lui-même  est  le  siège  d'un  véritable  gonflement,  mais  ce  gonflement 
ne  s'accompagne  pas  d'œdème  et  n'est  nullement  comparable  à  l'œdème  de  la 
phlegmatia  alba  dolens;  la  peau  du  membre  est  violacée,  marbrée  de  plaques 
cyanotiques,  souvent  même  recouverte  d'une  sudation  abondante  que  Ton 
remarque  surtout  au  niveau  des  orteils  et  du  pied. 

Enfin  kt  température  locale  est  généralement  abaissée. 

La  conséquence  de  l'obstruction  artérielle  est  variable;  tantôt  la  circulation 
collatérale  se  rétablit  peu  à  peu,  tantôt  elle  ne  se  fait  pas,  et  la  gangrène 
survient. 

L'étendue  de  la  gangrène  varie  suivant  le  siège  de  l'obstruction. 

La  douleur  devient  plus  vive,  les  téguments  de  la  partie  qui  n'est  plus  vas- 
cularisée  sont  froids,  livides,  parsemés  de  plaques  violacées  ou  grisâtres,  puis 
ils  se  ratatinent  et  se  séparent  des  tissus  voisins  par  un  sillon  dit  d'élimination; 
la  gangrène  a  pris  la  forme  sèche.  Quelquefois  cependant,  surtout  si  les  veines 
sont  prises  en  même  temps,  la  gangrène  est  dite  humide. 

Suivant  le  siège,  l'étendue  du  processus  gangreneux,  les  accidents  généraux 
sont  plus  ou  moins  graves;  la  partie  gangrenée  peut  s'éliminer  spontanément, 
si  elle  n'est  pas  très  étendue,  ou  bien  l'intervention  chirurgicale  plus  ou  moins 
hâtive  s'impose.  Des  phénomènes  de  septicémie  peuvent  apparaître  et  le 
malade  succombe  dans  l'adynamie  :  la  langue  est  sèche,  les  traits  sont  altérés, 
le  pouls  est  petit,  la  température  élevée;  il  y  a  en  outre  de  l'anorexie,  de  la 
diarrhée,  en  un  mot,  tous  les  signes  d'une  intoxication  générale  de  l'organisme. 

Quand  les  lésions  vasculaires  ne  portent  que  sur  de  petits  vaisseaux,  alors 
on  voit  survenir  parfois  une  mortification  qui  se  localise  aux  orteils  ;  on  a  tout 
le  tableau  d'ensemble  de  la  gangrène  sénile. 


DES  ARTKllITES  SYPill r.IÏIOUES. 


38] 


A  coté  de  celle  forme  d'arlérile  (jui  s'accompagne  d'oblilération  du  vaisseau, 
Barié  a  décrit  une  forme  d'artcrite  pariétale  dans  laquelle  les  phénomènes  sonl 
moins  accusés.  On  conslale  du  refroidissement  du  membre,  de  la  douleur  sur- 
tout dans  les  mouvements  ou  quand  on  exerce  une  pression  sur  le  trajet  du 
vaisseau,  les  pulsations  artérielles  sont  alTaiblies,  le  membre  est  violacé, 
gonflé,  mais  tous  ces  accidents  peuvent  guérir  et  guérissent  en  effet  assez 
rapidement.  Ils  disparaissent  parfois  en  une  quinzaine  de  jours. 

Dans  ces  cas,  la  coagulation  s'est  faite  sur  une  partie  seulement  de  la 
lumière  du  vaisseau.  Pareils  faits  ne  seraient  pas  exceptionnels,  lorscfu'on  les 
recherche  avec  soin. 

Si  la  lésion  artérielle  siège  ailleurs  qu'aux  membres  inférieurs,  à  la  face,  au 
cerveau  (Vulpian),  les  symptômes  varient  nécessairement  suivant  l'étendue,  le 
siège  de  l'obstruclion  vasculaire  et  le  rôle  de  l'organe  qui  se  trouve  atteint. 

Le  diagnostic  est  généralement  facile  à  établir.  On  ne  confondra  pas  l'arté- 
rite  avec  les  unjalyies  qu'on  observe  dans  le  cours  des  infections,  avec  la  phleg- 
malia  alba  dolens;  l'œdème  est  plus  prononcé,  la  peau  plus  pâle,  décolorée, 
les  veines  sont  plus  développées  à  la  surface  du  membre,  enfin  les  battements 
artériels  sont  facilement  perceptibles  au  doigt;  l'évolution,  en  dernier  lieu,  en 
est  toute  ditl'érenle. 

Le  diagnostic  est  plus  difficile  entre  une  artérite  et  une  embolie  artérielle  ;  il 
faut  tenir  compte  surtout  du  début  brusque  des  symptômes,  de  la  douleur 
apparue  d'une  manière  intense  et  subite,  de  la  rapidité  avec  laquelle  se  montre 
le  sphacèle  sans  tous  les  troubles  prémonitoires  qui  font  penser  au  développe- 
ment lent  de  la  thrombose.  Enfin,  l'embolie  artérielle  s'accompagne  souvent 
d'autres  accidents  de  même  ordre,  embolies  cérébrales,  pulmonaires,  etc.,  qui 
peuvent  donner  d'utiles  indications  sur  la  palhogénie  des  troubles  morbides. 

Le  pronostic  variera  nécessairement  beaucoup,  suivant  le  siège  et  l'étendue 
de  l'oblitéralion  vascidaire;  il  est  néanmoins  toujours  sérieux  par  les  accidents 
immédiats  que  peut  causer  la  lésion  artérielle  et  par  les  troubles  nombreux 
qui  peuvent  en  être  les  conséquences  éloignées. 

Le  traitement  médical  sera  purement  expectatif  et  devra  consister  dans  le 
repos  absolu  du  membre  malade,  qu'on  pourra  envelopper  d'ouate  et  enduire  de 
liniments  calmants,  de  mélanges  antiseptiques,  etc.  Ce  sera  au  chirurgien, 
([uand  la  gangrène  est  étendue,  à  décider  s'il  y  a  opportunité  d'une  interven- 
tion, ou  s'il  faut  se  contenter  de  surveiller  l'élimination  des  parties  sphacélées. 


GII APURE  IV 

DES  ARTÉRITES  SYPHILITIQUES 

La  connaissance  de  lésions  artérielles  liées  à  la  syphilis  est  de  date  relative- 
ment récente;  peut-être  pourrail-on  trouver  déjà  dans  les  œuvres  de  Lancisi, 
d'/Vlbertini  et  surtout  dans  celles  de  Morgagni,  cette  idée  que  la  syphilis  joue 
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un  rôle  dans  la  production  des  ancvrysmes  artériels,  mais,  en  réalité,  les  pre- 
mières notions  exactes  que  nous  possédons  sur  ce  sujet  ne  remontent  pas  au 
delà  de  la  seconde  moitié  de  ce  siècle.  Nous  les  devons  aux  travaux  de  Diltrich, 
Steenberg,  Wilks,  Lancereaux,  Hughlings-Jackson,  Heubner,  Buzzard,  Four- 
nier,  Leudet,  Rumpf,  etc. 

Déjà,  à  la  première  période  de  son  évolution,  la  syphilis  porte  son  action 
sur  le  système  vasculaire  ;  en  effet,  les  recherches  histologiques  nous  montrent 
qu'au  niveau  du  chancre  les  tuniques  des  petites  artères  sont  épaissies,  aug- 
mentées de  volume,  mais  ce  ne  sont  là  que  des  constatations  d'ordre  purement 
anatomique,  et  qui  n'ont,  au  point  de  vue  clinique,  qu'un  intérêt  bien  restreint. 

L'étude  des  artëriles  syphilitiques  demande  à  être  faite  surtout  au  point  de 
vue  des  lésions  des  vaisseaux  d'un  calibre  plus  important.  Or,  ces  lésions  pré- 
sentent un  certain  nombre  de  caractères  qui  leur  donnent  une  physionomie 
très  particulière  et  permettent  d'en  comprendre  la  symptomatologie.  Elles  onl, 
en  efiet,  comme  principaux  caractères  :  1"  d'être  habituellement  des  lésions  de 
la  période  tertiaire  de  la  syphilis,  cette  période  pouvant  survenir  d'une  façon 
plus  ou  moins  rapide  après  l'accident  initial  ;  2  '  d'être  des  lésions  localisées, 
contrairement  à  ce  que  nous  présentent  d'autres  artérites,  telles,  par  exemple, 
que  l'athérome  artériel  ;  5"  enfin,  de  se  cantonner  de  préférence  sur  certaines 
parties  du  système  artériel  et,  en  particulier,  sur  les  artères  cérébrales. 

La  valeur  de  ces  différents  caractères  ne  doit  cependant  pas  être  prise  à  la 
lettre  d'une  façon  trop  absolue.  Si  elle  se  vérifie  dans  la  plupart  des  cas,  on 
peut  toutefois  admettre,  avec  apparence  de  raison,  que  la  syphilis,  comme  tant 
d'autres  maladies  infectieuses,  ne  se  manifeste  pas  exclusivement  par  des 
lésions  localisées,  mais  parfois  aussi  par  des  altérations  générales  où  la  lésion 
anatomique  perd  son  caractère  de  spécificité.  N'en  est-il  pas  de  môme,  par 
exemple,  pour  la  tuberculose  qui  n'est  pas  exclusivement  représentée  par  le 
tubercule? 

Si  ces  considérations,  qui  se  basent  sur  certains  faits  probants  ('),  permettent 
d'admettre  que  parfois  des  lésions  diffuses  du  système  artériel,  l'athérome,  par 
exemple,  est  sous  la  dépendance  de  la  syphilis,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
l'artérile  syphilitique,  dans  la  plupart  des  cas,  conserve  ses  caractères  vi'ai- 
ment  pathognomoniques. 

Anatomie  pathologique.  —  Quelle  est  donc  la  lésion  spécifique  de  l'ar- 
térite  syphilitique?  Il  ne  faudrait  pas  croire  que  l'on  va  trouver  au  niveau  des 
vaisseaux  la  même  lésion  que  l'on  trouve  au  niveau  des  viscères,  du  foie  par 
exemple,  la  gomme  ;  cette  lésion  est  très  exceptionnelle  au  niveau  des  artères, 
si  tant  est  qu'elle  existe,  quoique,  dans  un  cas  de  Weber,  l  artère  pulmonaire 
présentait  une  gomme  dans  l'épaisseur  de  ses  parois. 

Vue  à  l'œil  nu,  l'artère  malade  présente  des  lésions  différentes  ;  le  calibre  du 
vaisseau  est  tantôt  augmsnté,  tantôt  diminué  de  volume;  l'artère  se  présente 
alors,  ou  sous  l'apparence  d'un  cordon  dur,  fibreux,  à  peine  perméable  à  la 
circulation  sanguine,  ou  parfois  entièrement  oblitéré,  ou  bien,  au  contraire,  le 
vaisseau  est  dilaté,  flexueux,  ou,  enfin,  forme  une  véritable  petite  poche  appen- 
due  à  l'artère,  un  véritable  anévrysme.  De  là  deux  variétés  principales  d'arté- 

(')  Jourii.  des  conn.  médir.,  11  fév.  1886. 
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rile  syphilitique,  aussi  dilTérentes  au  point  de  vue  clinique  (pi  au  poini  de  vue 
anatomi(iue,  Vartérite  ni/jihUitujue  ohliléraiitc  et  Ydnéoj-ysine  sijpinliliijue.  Ces 
deux  processus,  au  premier  abord,  si  dillérents  l'un  de  l'autre,  en  apparence, 
relèvent  cependant  d'une  lésion  idcnti(pie  au  dt'ljut,  mais  fpii  évolue  d'une 
manière  diiVérente. 

Il  faut  recourir  à  l'evamen  microscopique  pour  comprendre  l'évolution  de  la 
lésion.  La  première  étude  histologique  de  l'artérite  syphilitique  est  due  à  Heu- 
bner,  en  \  d'après  cet  auteur,  le  début  de  la  lésion  se  fait  dans  l'endar- 
tère,  immédiatement  au-dessous  de  l'endothélium,  entre  celui-ci  et  la  membrane 
fenôtrée  ;  elle  est  d'abord  caractérisée  par  un  amas  de  petits  éléments  cellu- 
laires, cellules  embryonnaires,  qui  prolifèrent  activement  et  arrivent  parfois  à 
constituer  un  véritable  nodule  saillant  dans  la  lumière  vasculaire.  En  môme 
temps,  ces  cellules  embryonnaires  se  développent  du  côté  de  la  membrane 
fenêtrée,  la  traversent  de  part  en  part,  et,  dans  quelques  cas,  poursuivant 
leur  évolution  vers  un  stade  plus  élevé ,  ces  éléments  jeunes  se  transforment 
en  cellules  fusiformes  ou  en  tissu  élastique,  constituant  ainsi  une  nouvelle 
membrane  fenètrée  ;  le  )?éoji^/a.syH*' syphilitique  est  alors  constitué.  Dans  un  seul 
cas,  Heubner  a  constaté,  au  niveau  du  néoplasme,  la  présence  de  cellules 
géantes;  pareil  fait  n'a  pas  été  signalé  depuis  son  travail. 

Les  recherches  d'IIeubncr  n'ont  pas  été  confirmées  de  tous  points  par 
celles  de  Lancereaux,  de  Baumgarten,  de  Rumpf.  Lancereaux,  en  effet,  pense 
que  le  d<'*bnt  de  la  lésion  se  fait  dans  la  tunicjue  externe,  au  niveau  de  la 
gaine  lym[)hatique  ;  c'est  pour  cette  raison,  dit-il,  (jueles  artères  cérébrales  sont, 
plus  que  toutes  les  autres  réunies,  le  siège  de  lésions  syphilitiques.  Baumgarten 
pense  également  que  la  tunique  externe  est  la  première  atteinte. 

De  nouvelles  recherches  cependant  semblent  donner  raison  aux  opinions 
soutenues  par  Ileubner  dans  son  mémoire.  Dans  un  travail  récent('),  MM.  Jof- 
froy  et  Létienne  ont  rapporté  un  cas  de  thrombose  du  tronc  basilaire  due  à 
une  artérite  gommeuse;  dans  ce  cas  le  maximum  des  lésions  siégeait  incon- 
testablement dans  la  tunique  interne.  Ce  qui  rend,  en  outre,  cette  observation 
fort  intéressante,  c'est  que  la  lésion  artérielle  se  manifestait  sous  forme  de 
véritables  foyers,  de  véritables  petites  gommes  intra-artérielles  développées  en 
dedans  de  la  memlirane  élastique  interne. 

Il  est  toutefois  si  exceptionnel  qu'on  puisse  constater  le  début  de  l'artérite 
syphilitique  qu'on  comprend  (pi'il  soit  dilficile  de  trancher  absolument  la 
(piestion;  en  effet,  les  tuniques  sont  toutes  altérées  quand  on  a  l'occasion  de 
faire  l'étude  de  la  lésion. 

Cependant,  aujourd'hui,  on  tend  plutôt  à  penser  que,  dans  un  certain  nombre 
de  cas  du  moins,  la  lésion  débute  dans  la  tnni(pie  externe,  très  prolialtlement 
au  niveau  des  vasa-vasorum  et  on  se  base,  pour  admettre  cette  oi)ini()n.  d'une 
part  sul"  les  constatations  de  Runipf  dans  la  syphilis  et,  d'autre  part,  sur  ce  que 
l'on  a  observé  dans  d'autres  circonstances. 

En  effet,  dans  les  maladies  infectieuses,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  la 
dipht(''rie,  le  maximum  des  lésions  vasculaires  s'observe  toujours  au  niveau  des 
petits  vaisseaux  ;  c'est  cette  lésion  même  (pii  commande  un  gi-and  nombre  de 


(')  Arch.  de  nicd.  cxp.  cl  litniat.  putli.,  IS'Jl. 
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lésions  parenchymaleuses;  enfin,  dans  l'athérome  arlériel,  H.  Martin  a  montré 
que  la  lésion  initiale  siégeait  toujours  au  niveau  des  artères  nourricières  du  vais- 
seau. N'est-il  pas  logique  de  penser  que  dans  la  syphilis,  maladie  infectieuse, 

le  virus,  soit  microbe, 
soit  poison,  produise 
également  des  lésions 
de  même  ordre? 

Si  l'on  admet  le  dé- 
but par  les  vasa-vaso- 
rum,  on  comprend 
alors  comment  la  lé- 
sion, d'abord  canton- 
née dans  leur  voisi- 
nage, dift'use  à  la  pé- 
riphérie et  dans  la  tu- 
nique moyenne  dont 
elle  dissocie  et  lèse 
les  éléments  et  qu'en 
môme  temps  elle  puisse 
altérer  la  vitalité  de  la 
tunique  interne.  Pour- 
quoi du  reste  celle- 
ci,  en  contact  direct 
avec  le  sang,  ne  pour- 
rait-elle pas  être  at- 
teinte pour  son  propre 
compte;  l'artère  alors 
est  attaquée  de  deux 
côtés  à  la  fois,  en  de- 
dans et  en  dehors 
par  l'intermédiaire  des 
vasa-vasorum?  Un  fait 
certain,  en  tous  cas,  c'est  que  là,  comme  dans  la  plupart  des  artérites,  la  tunique 
moyenne  est  celle  qui  résiste  le  plus  longtemps  au  processus  inflammatoire  ('). 

Dans  la  plupart  des  cas  on  voit  les  trois  tuniques  artérielles  épaissies,  infil- 
trées; leurs  éléments  distinctifs  ont  été  transformés  et  c'est  à  grand'peine 
qu'on  peut  retrouver  encore  des  débris  de  cette  membfane  élastique  interne, 
si  caractéristique  et  qui  sert  de  point  de  repère  si  utile  pour  l'histologiste. 

Quelquefois,  et  en  particulier  dans  le  cas  de  M.  Joffroy  que  nous  signalions 
tout  à  l'heure,  l'évolution  de  la  lésion  est  encore  plus  spécifique  pour  ainsi 
dire;  on  voit  alors  les  éléments  inflammatoires  s'organiser  en  foyers  ou  îlots 
limités,  constituant  de  véritables  petites  gommes,  et  celles-ci  peuvent  s'ouvrir 
même  dans  la  lumière  du  vaisseau  en  ulcérant  la  paroi  interne. 

(')  Heubncr  lui-même,  parlisaii  si  exclusif  de  rendartéritc  a  publié  dans  son  travail  [Die 
luelische  Erkrankungen  der  Hirnartcrien,  Leipzig,  1874)  une  figure  où  l'on  voit  très  neUe 
ment.,  en  même  temps  qu'une  lésion  de  l'cndarlère,  des  altérations  avec  formation  de  vais- 
seau.x  nouveaux,  dans  l'adventice. 


FiG.  15.  —  Arlérite  syphilitique  iJu  tronc  basilaire 
(D'oprès  une  préparation  el  un  tlessin  île  M.  Brissaud.) 

1.  Tunique  interne. 

2.  Tunique  moyenne. 
5.  Tunique  e.vierne. 

4.  Vasa-vasorum  do  la  tunique  e.\lerne  (veines). 

5.  Prolifération  endotliéliale  (noyau  d'enrlarlérile). 

6.  Couche  superficielle  de  la  tunique  interne,  devenue 

hyaline. 

7.  Couche  profonde  de  la  tunique  interne  devenue  granu- 

leuse. 

8.  Membrane  élastique  (limitante  interne). 
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Comme  nous  l'avons  dil,  l'artérite  syphilitique  revêt  deux  formes  différentes  : 
l'arlérite  oblitérante,  l'artérite  anévrysmale. 

L'artérite  oblitérante  se  caractérise  par  un  épaississement  de  la  paroi  arté- 
rielle, une  diminution  du  calibre  de  l'artère,  toutes  lésions  étendues  suivant 
une  longueur  plus  ou  moins  considérable;  ces  lésions  expliquent  bien  suffi- 
samment la  formation  d'un  caillot  fibrineux  et  l'oblitération  parfois  complète 
du  vaisseau.  La  lésion  est-elle  plus  ancienne,  le  malade  succombe-t-il  long- 
temps après  le  début  des  accidents,  l'artère  apparaît  alors  comme  une  artère 
qui  aurait  été  ligaturée  ;  elle  n'est  plus  représentée  que  par  un  cordon  dur, 
rigide,  extrêmement  mince,  qui  tranche,  par  ses  dimensions,  sur  le  calibre  du 
vaissèau  resté  perméable. 

Dans l'anévrysme syphilitique,  la  lésion  a  évolué  moins  rapidement;  Tépaissis- 
sement  de  la  tunique  interne  était  moins  prononcé,  la  circulation  plus  parfaite, 
mais  le  néoplasme  s'est  peu  à  peu  développé,  a  fait  perdre  à  la  tunique  moyenne 
ce  soutien  du  vaisseau  artériel,  sa  contractilité  et  son  élasticité,  l'artère  s'est 
laissé  dilater  et  l'anévrysme  s'est  constitué. 

Dans  les  deux  cas  cependant  la  lésion  était  la  même,  mais  l'évolution  différente 
a  constitué  deux  types  différents.  Les  conséquences  en  effet  ne  sont  en  aucune 
façon  comparables,  puisque  dans  le  premier  cas,  la  gêne  ou  la  suspension  de  la 
circulation,  le  ramollissement  cérébral,  quand  il  s'agit  d'un  vaisseau  encépha- 
lique, en  est  la  cause,  tandis  que  la  rupture  vasculaire,  l'hémorrhagie  ou  des 
phénomènes  de  compression  sont  le  plus  souvent  les  complications  de  la  seconde 
variété  d'artérite. 

Siège.  —  Les  localisations  de  la  syphilis  au  niveau  des  artères  ne  se  font 
pas  d'une  manière  indifférente  et  certains  territoires  artériels  sont  manifeste- 
ment plus  prédisposés  que  d'autres  à  ce  genre  d'altérations.  C'est  ainsi  que  le 
siège  de  prédilection  des  localisations  vasculaires  de  la  syphilis  est  le  système 
artériel  encéphalique.  Faut-il  admettre  .avec  Lancereaux  ([ue  cela  tient  à  la 
présence  autour  de  l'artère  d'une  gaine  lymphatique?  «  Cette  localisation,  dit 
cet  auteur ('),  qui  de  prime  abord  peut  surprendre,  s'explique  si  l'on  tient 
compte  de  la  structure  particulière  de  ces  vaisseaux  qu'entoure  une  gaine 
lymphatique,  et  de  la  tendance  de  la  syphilis  à  envahir  les  tissus  qui  ren- 
ferment la  lymphe.  » 

Cette  fréquence  des  altérations  syphiliti(pies  des  artères  encéphaliques 
explique  pourquoi  elles  ont  fourni  les  plus  nombreux  et  les  premiers  travaux 
sur  les  artérites  syphilitiques;  c'est  à  elles  ([ue  se  rattachent  les  noms  de 
Ditlricli,  Steenberg,  Wilks.  Lancereaux  et  Cros,  Ileubner,  Rumpf,  Raljot('-), 
Spillmann  ("),  etc. 

Toutes  les  artères  cérébrales  peuvent  présenter  ces  altérations;  la  carotide 
interne  (Brault),  les  vertébrales,  mais  ce  sont  surtout  les  artères  de  la  base, 
les  sylviennes  et  les  vertébrales.  Blachez  a  rapporté  un  beau  cas  d'anévrysme 
du  tronc  basilaire,  terminé  par  hémorrhagie  méningée  consécutive  à  la  rupture 

(')  Traité  d'anat.  path.,  t.  II,  p.  853. 

(-)  Rauot,  Contribution  à  l'étude  des  lésions  syphilitiques  des  artères  cérébrales;  Tli. 
Paris,  1875. 

(')  Ann.  de  demi,  et  de  sijpli.,  nov.  1880 
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du  sac,  et,  fait  curieux,  cette  branche  artérielle  est,  dans  plusieurs  observa- 
lions,  signalée  comme  particulièrement  lésée. 

Ce  ne  seraient  pas  seulement  les  gros  vaisseaux  qui  seraient  atteints,  mais 
aussi  les  petits  vaisseaux  qui  plongent  dans  la  substance  cérébrale;  plusieurs 
auteurs  en  effet  admettent  que  la  syphilis  n'est  pas  toujours  étrangère  à  la  pro- 
duction des  anévrysmes  miliaires  ;  ce  qui  semble  donner  une  certaine  vrai- 
semblance à  ces  idées,  ce  sont  les  faits  cliniques,  tels  que  le  cas  rapporté  par 
M.  Mauriac,  et  emprunté  à  Schwosteck  :  il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de 
vingt-quatre  ans,  syphilitique,  qui  succomba  à  des  troubles  cérébraux,  ter- 
minés par  une  attaque  brusque  d'apoplexie.  Or,  il  existait  des  lésions  des 
artères  de  la  base  du  cerveau,  lésions  bien  manifestement  syphilitiques,  mais 
en  même  temps,  on  constatait  un  foyer  d'hémorrhagie  cérébrale. 

D'autres  vaisseaux  que  les  artères  cérébrales  peuvent  être  atteints  par  la 
syphilis.  C'est  ainsi  que  Birsch-Hirschfeld  a  observé  une  endartérite  de  la  coro- 
naire droite  ;  que  Balzer  a  trouvé  de  petits  anévrysmes  miliaires  de  la  coro- 
naire antérieure  qu'il  considère  comme  étant  d'origine  syphilitique,  que 
Wagner  a  rapporté  un  cas  d'artérite  syphilitique  pulmonaire  ;  Lancereaux  a 
décrit  (')  un  ramollissement  de  la  moelle  lié  à  des  lésions  syphilitiques  des 
artères  médullaires. 

Enfin,  les  grosses  artères  des  membres  ne  sont  pas  à  l'abri  des  atteintes  de  la 
syphilis,  quoique  des  cas  pareils  soient  rares  ;  sans  citer  un  assez  grand  nombre 
d'observations  peut-être  hypothétiques,  il  suffira  de  rappeler  le  cas  de  Leudet(^) 
qui  observa,  chez  vm  homme  de  55  ans,  une  oblitération  progressive  de  la 
branche  frontale  de  l'artère  temporale  gauche,  en  même  temps  que  le  malade 
se  plaignait  d'une  vive  céphalée  ;  peu  de  temps  après,  les  mêmes  accidents 
apparurent  du  côté  opposé.  Le  cordon  vasculaire  qu'on  sentait  à  la  palpation. 
les  douleurs,  tout  disparut  sous  l'influence  du  traitement  antisyphilitique.  Il 
faudrait  donc  compter  avec  la  syphilis  dans  l'étiologie  des  lésions  artérielles 
périphéri([ues  et  même  des  anévrysmes  des  membres. 

Dans  une  thèse  récente  (^),  M.  Aune  a  rassemblé  un  certain  nombi'e  de  cas 
dus  à  Podres,  Proust,  Zeissl,  Després,  d'Ornellas,  dans  lesquels  on  observa 
des  accidents  gangreneux  des  membres  survenus  chez  des  individus,  jeunes 
pour  la  plupart  et  qui  avaient  eu  la  syphilis. 

Tous  ces  cas  n'ont  peut-être  pas  la  même  valeur,  mais  plusieurs  fois  cepen- 
dant aucune  autre  cause  que  la  syphilis  ne  semblait  pouvoir  être  invoquée;  il  ne 
répugne  pas  à  l'esprit,  du  reste,  d'invoquer  une  lésion  artérielle  syphilitique 
pour  expliquer  ces  accidents.  Ils  sont  en  tous  cas  fort  rares  et,  dans  une  com- 
munication orale,  M.  Fournier  nous  disait  n'avoir  observé  qu'un  seul  cas  de  ce 
genre,  chez  un  jeune  homme,  auquel  on  fut  obligé  de  pratiquer  l'amputation 
de  la  cuisse. 

Enfin,  des  faits  nouveaux  semblent  permettre  de  croire  aujourd'hui  que  la 
syphilis  ne  porte  pas  seulement  son  action  sur  les  artères  de  petit  ou  de  moyen 

(')  Lancereaux,  Sem.  méd.,  1891.  Dans  une  communication  très  récente  (Soc.  de  hiol., 
15  avril  1803),  MM.  Dcjerine  et  Soltas  admettent  que  la  lésion  la  plus  habituelle  de  la  para- 
plégie syphilitique  est  une  artérite  des  vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle  épinière. 

(2)  Leudet,  Congrès  de  Blois,  1884. 

(5)  Aune,  Gangrène  due  à  l'artérite  syphilitique  ;  Thèse  de  Lyon,  1890-1891. 
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calibre  mais  qu'elle  peut  encore  atteindre  des  vaisseaux  plus  importants,  l'aorle 
en  particulier  ;  l'aortite  chronique,  l'anévrysme  de  l'aorte  seraient  fréquemment, 
disent  beaucoup  d'auteurs  modernes,  des  lésions  de  nature  syphilitique.  Lancisi, 
Morgagni  avaient  déjà  signalé  ce  rapport  étiologique,  mais  cette  notion  passa 
inaperçue;  ce  n'est  que  depuis  peu  d'années,  depuis  les  travaux  de  AVelch, 
depuis  les  observations  de  Laveran,  Vallin,  C.  Paul,  depuis  les  cliniques  de 
Jaccoud,  depuis  la  thèse  de  ^'erdié  (')  que  l'attention  a  été  définitivement  attirée 
sur  ce  sujet. 

Le  rapport  étiologique  n'est  pas  admis  par  tous  les  auteurs  ;  M.  Lancereaux, 
en  particulier,  croit  peu  à  cette  influence  de  la  syphilis  sur  la  production  de 
l'anévrysme. 

Cette  absence  d'unanimité  tient  évidemment  à  un  fait,  c'est  que,  pour  étal.)lir 
d'une  façon  certaine  la  nature  syphilitique  d'une  lésion,  il  faut  qu'elle  ait  ses 
caractères  particuliers,  qu'il  ne  suffit  pas  de  constater  l'existence  de  la  syphilis 
dans  les  antécédents  du  malade  qui  en  est  atteint. 

Or,  l'anévrysme  syphilitique  n'a  pas,  à  proprement  parler,  de  caractères 
pathognomoniques.  Bien  des  choses  cependant  militent  en  faveur  de  cette  idée. 
C'est  d'abord  l'existence  fréquente  de  la  syphilis  dans  les  antécédents  patholo- 
giques des  malades  atteints  d'anévrysmes  aortiques  (4(),1  pour  100,  d'après 
Welch),  c'est  ensuite  la  simultanéité  des  lésions  syphilitiques  d  un  autre  ordre 
en  un  autre  point  du  corps,  ulcérations,  gommes,  périostites,  etc.,  comme  de 
nombreux  cas  en  ont  été  signalés  ;  c'est  enfin  l'âge  souvent  jeune  auquel  se 
développent  les  anévrysmes.  Il  est  évident  que  lorsqu'une  tumeur  de  ce  genre 
fait  son  apparition  chez  un  homme  jeune  encore  ou  chez  un  enfant  porteur  de 
lésions  syphilitiques  héréditaires,  la  notion  étiologique,  même  en  l'absence  de 
tout  caractère  anatomique  irréfutable,  s'impose  pour  ainsi  dire  à  l'esprit  ;  elle 
est  encore  moins  discutable  peut-être  lorsque,  ainsi  que  le  fait  remarquer  le 
professeur  Jaccoud,  il  existe  simultanément  plusieurs  poches  anévrysmales, 
comme  c'était  le  cas  dans  les  observations  de  Orlebar,  Malécot,  de  Rûhle, 
Busch  et  Koster,  etc. 

Ce  n'est  pas  seulement  l'aorte,  mais  ce  sont  aussi  les  artères  voisines,  la 
sous-clavière,  l'humérale,  qui  peuvent  être  le  siège  d'anévrysmes  de  même 
ordre.  Les  faits  ne  sont  pas  encore  très  nombreux,  mais  c'est  là  une  notion  étio- 
logique qu'il  faudra  dortMiavant  chercher. 

Étiologie.  —  Nous  ne  sommes  en  aucune  façon  renseignés  sur  les  raisons 
qui  l'ont  naître  au  niveau  des  vaisseaux  une  localisation  syphilitique.  Ce  que 
nous  savons,  c'est  que  la  syphilis  artérielle  appartient  surtout  à  la  période  ter- 
tiaire de  l'infection,  et  survient  un  temps  plus  ou  moins  long,  après  l'accident 
jtrimitif.  Celte  notion  est  vraie,  d'une  façon  générale,  mais  elle  ne  l'est  cepen- 
dant pas  d'une  façon  absolue,  car  les  observations  de  lésions  artérielles  sur- 
venant peu  de  temps  après  le  chancre  ne  sont  pas  exceptionnelles;  cela  est 
surtout  vrai  pour  les  lésions  des  artères  cérébrales.  Gjon  (de  Christiania)  a 
rapporté  IT)  cas  de  lésions  des  artères  survenues  dans  les  douze  mois  qui  sui- 
virent l'accident  primitif;  M.  Geffrier  a  présenté  à  la  Société  clinique  une 
observation  de  rétrécissement  progressif  et  d'oblitération  du  tronc  basilaire  au 

(')  Verdie,  Thèse  de  Paris,  1884. 


388  MALADIES  DES  VAISSEAUX  PÉRIPHÉRIQUES. 

sixième  mois  d'une  syphilis.  M.  Fournier  en  rapporte  aussi  un  assez  grand 
nombre  de  cas;  enfin  dans  une  thèse  récente  (Th.  1886),  M.  Gaudichier  rap- 
porte 58  observations  nouvelles  d'accidents  survenus  avant  le  quinzième  mois 
de  la  syphilis.  La  plupart  des  cas  de  syphilis  cérébrale  précoce  ressortissent 
probablement  à  des  lésions  artérielles. 

C'est  aussi  à  ces  manifestations  hâtives  de  la  vérole  qu'appartiennent  la  plu- 
part des  cas  décrits  sous  le  nom  d'artérite  syphilitique  aiguë  (Moxon,  Baroux. 
Th.  Paris,  1874),  et  qui  ne  se  différencient  des  autres  variétés  d'artérite,  que 
par  leur  précocité  de  développement  et  la  rapidité  avec  laquelle  les  accidenls 
d'ischémie,  de  thrombose,  de  rupture  évoluent.  Enfin,  l'artérite  syphilitique 
s'observerait  non  seulement  dans  la  syphilis  acquise,  mais  aussi  dans  la  syphilis 
héréditaire;  Chiari  (')  a  cité  un  cas  de  lésions  des  artères  cérébrales  chez  un 
enfant,  mort  à  l'âge  de  quinze  mois  et  atteint  de  syphilis  congénitale. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  l'artérite  syphilitique  n'ont,  on  le  com- 
prend, rien  de  caractéristique;  tout  dépend  de  l'importance  physiologique  de 
l'organe  qui  se  trouve  lésé  dans  sa  vascularisation  et  dans  sa  vitalité.  L'artérite 
en  elTet  (à  part  les  quelques  cas  exceptionnels  où  elle  peut  être  diagnostiquée 
par  l'examen  direct  de  l'artère,  lorsque  celle-ci  est  superficiellement  placée), 
ne  se  manifeste  que  par  des  troubles  de  l'irrigation  sanguine  (rétrécissement 
artériel)  ou  par  des  phénomènes  de  thrombose  (oblitération  artérielle)  se  pro- 
duisant dans  les  organes  auxquels  l'artère  se  distribue.  De  là,  une  grande 
variabilité  en  clinique  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

Lorsque  V artère  d'un  membre  est  lésée,  on  voit  survenir  du  refroidissement 
du  membre,  un  peu  de  cyanose,  de  l'affaiblissement  musculaire,  de  l'engour- 
dissement et  de  la  douleur  môme,  tous  symptômes  pouvant  aboutir  à  la  gan- 
grène. Mais  ces  cas  sont  très  exceptionnels  et  ils  ne  doivent  pas  tous  èlre 
acceptés  sans  restrictions. 

Després,  Lancereaux,  Bristowe,  Hutchinson,  Leudet,  Aune,  dans  une  thèse 
récente  ont  rapporté  des  cas  d'oblitération  artérielle  de  ce  genre;  dans  les 
cas  de  Després,  d'Aune,  l'oblitération  était  accompagnée  de  gangrène. 

Les  artérites  les  plus  fréquentes,  nous  l'avons  dit,  sont  les  artérites  cérébrales; 
ce  sont,  au  point  de  vue  cJinique,  les  mieux  connues,  mais  elles  varient  beau- 
coup dans  leurs  symptômes  suivant  le  siège  de  l'artère  atteinte. 

D'une  façon  générale  cependant,  l'artérite  manifeste  ses  premières  atteintes 
par  de  la  céphalée  parfois  légère,  mais  souvent  intense,  à  prédominance  noc- 
turne, plus  diffuse  que  lorsqu'il  s'agit  d'une  lésion  localisée,  gomme,  etc.  Elle 
se  caractérise  encore  par  de  V affaiblissement  intellectuel,  de  la  perte  de  la 
mém.oire,  une  grande  difficulté  dans  le  travail  cérébral,  puis  par  des  vertiges, 
des  défaillances. 

Après  cette  période  prodromique  de  durée  très  variable  survient  Yictus, 
accompagné  ou  non  de  coma  auquel  survit  une  hémiparésie  ou  une  hémiplégie  ; 
assez  fréquemment  aussi  la  paralysie  s'établit  sans  ictus;  c'est  peu  à  peu  que 
la  faiblesse  survient  d'un  côté  du  corps  jusqu'à  ce  que  paralysie  s'ensuive,  ou 
bien  encore  la  paralysie,  avant  d'être  complète,  a  présenté  un  véritable  caractère 


(')  Wiener  mediz.  Wochens.,  1881,  n»  17. 
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(I  iiilcrmitleiicc.  La  Ihroinljose  s'esl  raile  brusijuemenl  dans  le  premier  cas  ; 
elle  a  été  lenle,  ou  parfois  resle  incomplèle  dans  le  second  ;  le  calibre  arLériel 
s'esl  trouvé  seulemeni,  rétréci. 

Enlin  la  paralysie,  suivant  le  siège  de  la  lésion  corticale,  s'accompagne  ou 
non  d'aphasie;  quelquefois  aussi  l'aphasie  est  passagère  ou  persiste  comme 
seul  symptôme  (Tarnowski),  ou  bien  elle  est  sujette  à  des  répétitions.  C'est  le 
type  aphasique  si  bien  décrit  par  M.  l'ournier  et  dont  M.  Charcol  a  récemment 
encore  pu])lié  un  exemple  fort  remarqualjle. 

Telle  est  d'une  façon  bien  écourtée  la  symptomatologie  de  l'artérile  syplii- 
liticjue  lorsque  la  maladie  porte  son  action  sur  le  territoire  de  l'hexagone  de 
Willis,  de  la  sylvienne  en  particulier. 

S'il  s'agit  d'une  lésion  du  tronc  basilaire  comme  dans  le  cas  de  Gell'rier, 
les  phénomènes  dominants  sont  les  vertiges  presque  continus  avec  impossi- 
bilité pour  le  malade  de  regarder  en  haut,  les  syncopes,  les  vomissements,  le 
ralentissement  du  pouls,  etc.,  sans  paralysie  des  organes  moteurs. 

Dans  d'autres  cas,  les  lésions  artérielles  sont  plus  dilïuses,  plus  généralisées, 
et  le  tableau  clinique  ressemble  alors  à  celui  décrit  sous  le  nom  de  ramollis- 
sement cérébral  à  foyers  multiples. 

Si  l'artérite  a  donné  lieu  à  la  production  d'un  anévrysme,  la  symptomato- 
logie est  différente;  après  une  période  prodromique  survient  brusquement  un 
ictus  avec  coma  et  le  malade  meurt  en  très  peu  de  temps,  après  ou  sans  avoir 
présenté  de  convulsions  avec  tous  les  signes  de  l'hémorrhagie  méningée;  la 
mort  est  parfois  plus  lente  lorsque,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Lancereaux, 
l'hémorrhagie  se  fait  lentement  à  travers  un  orifice  de  rupture  de  petites 
dimensions. 

Si  l'on  voulait  être  complet  dans  la  symptomatologie,  il  faudrait  passer  en 
revue  tous  les  troubles  liés  aux  lésions  artérielles  syphilitic{ues  des  ditï'érents 
organes,  mais  leur  histoire  se  confond  avec  celle  de  la  pathologie  viscérale  ; 
tout  au  plus  peut-on  citer  \'an(jine  de  poitrine  attribuée  par  quelques-uns  à 
des  lésions  des  coronaires,  anévrysmes  ou  autres  altérations  (Rumpf, 
Ehrlich,  etc.),  le  ramollissement  de  la  moelle  épinière,  déterminé  par  une 
arlérile('),  etc.,  etc.,  les  troubles  oculaires  dus  à  des  lésions  des  artères  réti- 
niennes, etc.  Si  on  voulait  pousser  plus  loin  l'étude  des  artérites  syphilitiques, 
on  pourrait  toucher  à  la  pathologie  de  la  plupart  des  organes;  ne  sait-on  pas 
que  c'est  par  l'intermédiaire  des  petits  vaisseaux  que  les  virus  agissent  sur  la 
plupart  des  parenchymes  glandulaires? 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'artérite  d'origine  syphilitique  varie  sui- 
vant les  circonstances,  il  se  pose  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  lésions  cérébrales. 
On  peut  dire  que  ce  diagnostic  est  facilité  par  l'âge  encore  relativement  jeune 
du  sujet,  l'existence  d'accidents  syphilitiques  antérieurs  ou  concomitants. 
Ou'on  voie,  en  elTet,  chez  un  sujet  jeune  des  accidents  cérébraux,  précédés  de 
prodromes  et  se  caracl(;risant  par  de  l'hémiplégie,  la  notion  étiologique  de 
syphilis,  qui  s'impose  à  l'esprit,  a  bien  des  chances  pour  se  trouver  vérifiée. 

Enfin,  les  raisons  sont  plus  grandes  encore,  si  l'hémiplégie  s'est  faite  lente- 
ment, progressivement,  en  deux  ou  trois  jours,  et  si  elle  a  été  précédée  de 

(')  Lanceiœaux,  lue.  rit. 
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prodromes  tels  que  vertiges,  obnubilation.  amnésie,  aphasie  transitoire,  etc. 

Toutes  ces  nuances  cliniques  font  défaut  en  effet  dans  l'hémiplégie  vulgaire 
par  hémorrhagie  ou  par  ramollissement,  et  ce  n'est  que  dans  quelques  cas 
exceptionnels  que  l'artérite  syphilitique  se  manifeste  d'une  façon  brusque  et 
inattendue. 

Quant  aux  signes  différentiels  qui  permettent  de  supposer  que  les  troubles 
cérébraux  dépendent  d'une  lésion  artérielle  et  non  d'une  gomme  méningée, 
d'une  exostose,  etc.,  c'est  sur  l'absence  de  phénomènes  d'irritation  cérébrale, 
de  phénomènes  convulsifs,  l'absence  de  troubles  de  compression,  qu'on  pourra 
se  baser  avec  quelque  certitude. 

En  un  mot,  l'artérite  syphilitique  se  comporte  comme  toute  autre  lésion  arté- 
rielle; elle  n'en  diffère  que  par  sa  cause  et  son  mode  d'évolution,  mais  les 
troubles  produits  sont  les  mêmes. 

Enfin,  une  dernière  raison  qui  pourrait  militer  en  faveur  de  l'artérite  syphi- 
litique plus  que  pour  une  gomme  par  exemple,  c'est  la  précocité  des  accidents 
cérébraux,  la  rapidité  avec  laquelle  ils  se  manifestent  après  l'accident  initial, 
quelquefois  sous  forme  de  véritable  coma  foudroyant.  La  gomme  est  tardive, 
l'artérite  est  généralement  précoce. 

N'est-ce  pas  là,  à  côté  de  preuves  anatomiques,  une  raison  qui  explique  pour- 
quoi souvent  l'artérite  n'a  rien  en  elle-même  de  spécifique  ?  La  syphilis,  comme 
tant  d'autres  maladies,  agit,  dès  ses  premières  périodes,  à  la  manière  d'une 
maladie  infectieuse  qui  porte  son  action  sur  les  vaisseaux.  Ceux-ci  réagissent 
vis-à-vis  du  microbe  de  la  syphilis,  tant  poursuivi  jamais  découvert,  comme  ils 
réagissent  à  l'égard  de  tout  autre  agent  pathogène. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'artérite  syphilitique  est  toujours  sérieux;  si, 
grâce  au  traitement  spécifique,  on  peut  conjurer  les  accidents  dans  la  période 
prodromique,  lorsque  des  troubles  non  plus  dynamiques,  mais  matériels  dus  à 
l'obstruction  vasculaire,  à  la  nécrose,  se  sont  produits,  tout  traitement  échouera 
nécessairement.  Ce  n'est,  en  effet,  plus  une  lésion  syphilitique  que  l'on  a  à 
traiter,  mais  une  lésion  d'ordre  vasculaire. 

Ainsi  comprend-on  pourquoi  de  toutes  les  formes  de  la  syphilis  cérébrale, 
la  forme  hémiplégique  est  la  plus l'ebelle au  traitement;  autant,  quand  il  existe 
une  hémiplégie  déjà  ancienne  avec  contracture  liée  à  une  thrombose  cérébrale, 
la  médication  spécifique  reste  absolument  impuissante,  autant  elle  pouvait 
être  active,  dès  la  période  de  début,  alors  que  l'hémiplégie  était  récente 
encore  et  qu'on  ne  pouvait  supposer  autre  chose  que  des  troubles  circula- 
toires sans  lésion  à  proprement  parler  des  centres  nerveux. 

Traitement.  —  Il  importedonc  d'instituer  le  traitement  aussi  vite  que  pos- 
sible ;  les  chances  de  succès  en  seront  accrues  d'autant  ;  en  pareil  cas,  c'est 
au  traitement  mixte  qu'il  faut  avoir  recours,  d'une  part,  en  administrant  l'iodure 
de  potassium  à  doses  rapidement  croissantes  de  4  à  10  grammes,  d'autre  part, 
en  recourant  au  traitement  mercuriel  qui  agit  surtout  avec  intensité  quand  on 
utilise  les  frictions  mercurielles. 
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CHAPITRE  V 

ARTÉRITE  TUBERCULEUSE 

La  tuberculose  comme  la  syphilis  peut  produire  des  lésions  artérielles;  et  si, 
à  certains  points  de  vue,  ces  deux  ordres  d'altérations  présentent  une  certaine 
analogie,  elles  se  différencient  cependant  beaucoup  Tune  de  l'autre.  D'abord  au 
point  de  vue  anatomique  :  l'artérite  syphilitique,  en  effet,  a  une  autonomie 
propre  en  tant  que  lésion,  c'est  une  altération  primitive,  en  ce  sens  que  les 
tissus  du  voisinage  peuvent  être  sains.  L'artérite  tuberculeuse,  au  contraire,  du 
moins  autant  qu'elle  nous  est  connue,  n'est  jamais  qu'une  altération  secon- 
daire consécutive  au  retentissement  sur  elle  d'une  lésion  tuberculeuse  voisine. 
Rien  ne  prouve  cependant  ({ue  I  on  ne  constate  pas  un  jour  des  lésions  arté- 
rielles tuberculeuses,  puisque  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  le  sang 
n'est  pas  un  fait  absolument  l'are  (Weichselbaum).  Vaquez  a  constaté  du  reste 
la  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  le  caillot  d'une  veine  fémorale 
oblitérée. 

I^'artérite  tuberculeuse  a  été  étudiée  surtout  au  niveau  des  méninges  et  au 
niveau  des  cavernes  pulmonaires,  et  elle  ne  devrait  figurer  que  dans  les  traités 
d'anatomie  pathologique,  si  elle  ne  présentait  pas  quelque  intérêt  clinique  par 
l'explication  ({u'elle  nous  donne  de  certaines  complications  graves  de  la  tuber- 
culose pulmonaire. 

Au  niveau  du  cerveau,  les  artères  atteintes  de  lésions  tuberculeuses  présen- 
tent l'apparence  nodulaire,  due  à  ce  que  des  tubercules  se  sont  développés  sur 
son  trajet  ;  l'artère  elle-même  est  épaissie  au  niveau  de  sa  paroi  externe,  infil- 
trée par  le  processus  tuberculeux;  la  tunique  interne  est  altéi'ée  à  son  tour, 
épaissie,  et,  suivant  l'évolution  du  processus,  la  lésion  aboutit  soit  à  l'oblitéra- 
tion de  l'artère,  soit  à  la  formation  d'une  petite  dilatation  du  vaisseau. 

On  s'explique  ainsi  certains  points  de  ramollissement  cérébral  observés  chez 
les  tuberculeux  ou  certaines  hémorrhagies  capillaires  constatées  chez  eux;  en 
effet,  les  lésions  portent  presque  toujours  sur  des  artères  de  petit  calibre  et 
accompagnent  ou  compliquent  la  tuberculose  méningée. 

Les  lésions  des  artères  au  niveau  des  poumons  tuberculeux  et  en  particulier 
des  caver)ies  sont  connues  et  vulgarisées  depuis  les  travaux  de  Rasmussen  (') 
que  Jaccoud  (-)  surtout  a  fait  connaître,  de  Cornil,  Debove,  Damaschino,  de 
Meyer  et  d'Eppinger.  Dans  un  travail  récent,  M.  Ménétrier  (^)  a  repris  la  ques- 
tion d'une  façon  complète. 

Les  lésions  artérielles  se  présentent  sous  diverses  apparences;  on  li'ouve  par- 
fois, en  effet,  dans  l'épaisseur  du  tissu  qui  limite  la  caverne,  ou  faisant  saillie 
dans  celle-ci,  des  brides  de  tissu  pulmonaire,  dans  l'épaisseur  descjuclles  on 

(')  WxsMVSSE^,  Ilospitarg  Tidciidc,  ol  Edim.  nied.  Joiirii.,V,  14.  (Tradiiftinn  anglaise.) 

(-)  .Iaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale,  failcs  à  rhi')iiilal  Lariboisière,  187'2. 
(■')  MÉNÉTniER,  Arch.  de  méd.  expérim.,  1890,  |i.  07. 
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peut  voir  des  artères,  à  parois  inégales,  rétractées,  et  dont  la  lumière  est 
rétrécie  ou  oblitérée.  Quelquefois,  au  contraire,  la  caverne  est  remplie  d'une 
masse,  de  volume  variable,  de  la  grosseur  d'un  pois  à  celle  d'un  œuf  de  poule, 
masse  de  consistance  friable,  de  coloration  noirâtre  et  qu'on  prendrait  facile- 
ment pour  un  caillot  sanguin  si  on  n'y  faisait  attention. 

Ce  sont  les  anévrysmes  dits  de  Rassmussen,  du  nom  de  l'auteur  qui  les  a  un 
des  premiers  parfaitement  décrits. 

Les  anévrysmes  se  trouvent  dans  les  cavernes  de  tout  volume,  grandes  ou 
petites.  Ils  siègent  sur  des  artères  de  petite  dimension  et  sont  généralement 
appendus  au  vaisseau,  présentant  l'apparence  d'une  gourde  ou  d'une  poire.  Si 
l'anévrysme  s'est  rompu,  il  est  entouré  de  caillots  cruoriques  qu'il  faut  enlever 
avec  beaucoup  de  soin  pour  ne  pas  détacher  en  même  temps  le  sac  ané- 
vrysmal  ;  on  constate  alors  que  la  rupture  s'est  faite  le  plus  souvent  sous 
forme  d'une  fente  allongée  au  point  le  plus  saillant. 

L'histologie  que  nous  ont  fait  connaître  les  recherches  de  Meyer,  de  Méné- 
trier nous  explique  bien  la  marche  du  processus.  L'artère,  située  au  niveau  du 
voisinage  d'une  masse  tuberculeuse,  est,  dans  le  premier  stade,  troublée  dans 
sa  nutrition,  la  tunique  interne  s'épaissit;  plus  tard  le  tissu  tuberculeux, 
venant  au  contact  de  l'artère,  l'envahit  progressivement,  couche  par  couche, 
chaque  tunique  résistant  plus  ou  moins  longtemps  suivant  sa  vitalité  propre, 
et  la  transforme  en  tissu  de  granulation,  en  véritable  tissu  tuberculeux,  où 
l'on  trouve  des  cellules  géantes  et  des  bacilles. 

Cette  transformation  est  presque  toujours  limitée  à  un  des  côtés  de  l'artère  ; 


FiG.  10.  —  Artère  au  niveau  de  la  portion  moyenne  de  la  dilatation.  (D'après  une  préparation  au  picro- 

tarmin  de  Ménétrier.) 

A,  A,  surface  de  la  caverne  ;  l'endartère  dégénérée  est  en  voie  de  disparition  ; 

B,  B,  extrémités  des  couches  externe  et  moyenne  disparaissant  dans  un  tissu  de  granulation  où  l'on 
voit  a  gauche  une  cellule  géante; 

C,  C,  néo-membranc  hyaline,  dont  les  parties  les  plus  internes  présentent  encore  des  cellules  non 
dégénérées  ; 

D,  D,  portion  adhérente  au  parenchyme  puhiionaire. 


le  processus  en  un  mot  est  pariétal.  Si  l'endartère,  épaissie,  prolifère  et  déler- 
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iniiH-  l'oblilération  des  vaisseaux,  toul  danger  de  formation  anévrysmale  est 
conjuré;  si,  au  coniraire,  les  luniijues  arUn-ielIes  sont,  successivement  envahies 
et  transformées  par  le  tissu  tuljerculeux,  avant  l'oblitération  vasculaire,  l'artère 
se  dilate  en  cédant  sous  la  pression  sanguine. 

Contrairement  à  l'opinion  générale,  ce  n'est  pas  la  tunique  interne  (jui  forme 
la  paroi  du  sac,  mais  une  couche  de  nouvelle  formation,  couche  hyaline,  pro- 
venant de  la  transformation  des  cellules  blanches  du  sang. 

(3n  comprend  quelle  est  la  fragilité  de  cette  paroi  et  avec  quelle  facilité  elle 
peut  se  rompre.  C'est  en  eifet  sous  l'inlUience  d  un  elTort  de  toux  ou  de  toute 
autre  cause  cpie  se  produit  l'hémoptysie  symptomatique  de  l'anévrysme,  hémo- 
ptysie souvent  immédiatement  grave  par  son  abondance,  parfois  aussi  qui  peut 
s'arrêter  et  reprendre  après  quelques  jours. . 

Son  abondance,  sa  brusquerie  d'apparition,  l'absence  de  fièvre,  sa  résistance 
à  tout  traitement,  tels  en  sont  les  principaux  caractères  cliniques('). 


CtlAPlTllE  VI 

LÉSIONS  DÉGÉNÊRATIVES  DES  ARTÈRES 

Les  lésions  dég-énératives  des  artères  n'ont,  à  proprement  parler,  aucune 
histoire  clinique;  leur  étude  cependant  mèrile  d'être  faite,  car  elles  s'asso- 
cient fréquemment  à  des  altérations  d'ordre  dilTércnt;  c'est  parfois  aussi  un 
mode  d("  terminaison  d  une  h'sion  inllammaloire. 

Dégénérescence  graisseuse.  —  La  d(''générescence  graisseuse  des  artères 
est  une  lésion  d'une  grande  fréquence.  A  partir  d'un  certain  âge,  on  peut 
même  dire  (pi'il  est  exceptionnel  de  ne  pas  la  rencontrer.  Parfois  confondue 
avec  l'athérome  artériel,  il  faut  savoir  qu'elle  en  est  absolument  différente; 
la  dégénérescence  graisseuse  est  un  processus  de  régression,  l'athérome  est  un 
processus  inllammatoire,  d'ordre  lrophi({ue  peut-être.  Si  la  dégcMiérescence 
graisseuse  de  l'artère  accompagne  l'athérome,  elle  n'en  constitue  qu'un  des 
termes,  une  des  complications. 

D'ailleurs,  il  est  facile  de  ne  pas  confondre  ces  deux  alté-rations,  même  à 
un  examen  purement  macroscopique. 

La  dégénérescence  graisseuse  s'observe  surtout  sur  l'aorte  ;  on  voit  là  de 
petits  points  ou  de  petites  plaques,  non  saillants,  isolés,  parfois  groupés,  de 
coloration  blanc  jaunâtre;  ces  points,  en  se  confondant  les  uns  avec  les  autres, 
finissent  par  constituer  des  plaques  parfois  assez  étendues. 

Au  microscope,  surtout  si  on  étudie  la  lésion  sur  la  tunique  interne  détachée 
et  sur  les  parties  périphériques  de  la  tache  blanchâtre,  on  constate  des  îlots  de 
granulations  graisseuses  qui,  réunis  les  uns  aux  autres,  ont  le  plus  souvent  la 

(')  A  coté  de  CCS  variclcs  d'artcrite  tuljcrculcusc  qui  ])ortenl  sur  des  vaisseaux  de  moyen 
ou  de  petit  caliljrc.  Ménétrier  (Sor.  nnat.,  I88ii,  p.  ,"jSS)  a  signalé  une  throml)ose  de  la 
liinnclie  gauche  de  rai'tère  ]iulmonniie  cliez  un  ]ililisiipie.  Ilirondjose  consécutive  à  une 
\éiitaljle  artéritc  tuberculeuse. 
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<'ormc  cellulaire  ramifiée.  Parfois  on  dislingue  encore,  après  coloration,  un 
noyau  cellulaire. 

Mais  la  tunique  interne  n'est  pas  toujours  seule  envahie;  la  tunique  moyenne 
peut  l'être  à  son  tour;  on  voit  alors  les  éléments  qui  la  constituent,  fibres 
musculaires  et  lames  élastiques  infiltrées  de  granulations  graisseuses. 

Ces  lésions  sont  fréquemment  observées  à  l'autopsie  de  sujets  d'un  âge 
avancé,  ce  qui  est  conforme  à  ce  que  l'on  pouvait  supposer,  puisque,  dans  la 
vieillesse,  les  combustions,  les  échanges  organiques  étant  ralentis,  la  nutri- 
tion des  éléments  devient  insuffisante  ;  or  la  dégénérescence  graisseuse  est 
le  stade  qui  précède  la  mort  de  l'élément  anatomique. 

Ces  lésions  sont  observées  non  seulement  chez  les  vieillards,  mais  chez 
beaucoup  de  sujets  encore  jeunes.  On  les  a  notées  à  la  suite  de  maladies 
aiguës,  des  fièvres  éruptives,  de  la  variole.  Elles  ne  sont  pas  exceptionnelles 
chez  les  tuberculeux,  les  cancéreux,  les  chlorotiques,  etc.,  enfin,  si  l'athérome 
n'appartient  pas  toujours  à  l'alcoolisme,  la  dégénérescence  graisseuse  est  fré- 
quente dans  cette  intoxication. 

La  dégénérescence  graisseuse  a  été  vue  surtout  au  niveau  de  l'aorte,  près 
de  l'origine  des  gros  troncs  artériels,  mais  on  l'a  constatée  ailleurs,  et  l'artère 
pulmonaire,  chez  les  alcooliques  (Lancereaux)  surtout,  n'en  est  pas  exempte. 

Enfin,  les  petits  vaisseaux,  surtout  chez  le  vieillai'd,  s'infiltrent  facilement 
de  granulations  graisseuses.  Paget  a  vu  l'infiltration  graisseuse  atteindre  les 
capillaires  du  cerveau  et  Robin  a  montré  que  ces  granulations  s'accumulaient 
dans  les  gaines  lymphatiques.  Vulpian  a  montré  ces  mêmes  lésions  chez  les 
animaux,  chez  le  chien  en  particulier. 

La  dégénérescence  graisseuse  est  le  plus  souvent  une  trouvaille  d'autopsie; 
ce  sont  des  cas  bien  rares  que  ceux  dans  lesquels  la  lésion  dégénérative  a  été 
assez  profonde  et  assez  étendue  pour  déterminer  une  dilatation  ou  une  rupture 
de  vaisseau.  Le  fait  serait  peut-être  moins  exceptionnel  pour  les  capillaires  dont 
les  parois  minces,  friables,  cèdent  plus  facilement  sous  le  choc  de  l'ondée 
sanguine. 

Dégénérescence  amyloïde.  —  Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  décrire  en  détail 
l'histoire  de  la  dégénérescence  amyloïde.  Virchow  le  premier  montra  quelles 
étaient  les  réactions  qui  caractérisaient  cette  dégénérescence  et  il  lui  donna  le 
nom  d'amyloïde  à  cause  de  l'analogie  qu'il  lui  trouvait  avec  certaines  parties 
constitutives  des  végétaux.  Kékulé  et  Friedreich  montrèrent  plvis  tard  qu'il 
s'agissait  non  pas  d'une  substance  ternaire,  mais  bien  d'une  dégénérescence 
de  nature  azotée. 

La  dégénérescence  amyloïde  frappe  surtout  les  artères  de  petit  calibre,  les 
artérioles;  en  tous  cas,  ce  sont  elles  qui  les  premières  en  sont  atteintes  et  le 
parenchyme  glandulaire  qu'elles  irriguent,  ne  l'est  généralement  qu'à  une 
période  plus  tardive. 

La  réaction  qui  permet  de  constater  à  l'autopsie  la  dégénérescence  amyloïde 
des  artères  est  classique.  Vient-on  à  faii"e  agir  sur  un  viscère,  dont  on  suppose 
l'altération,  unesolution  iodée  faible,  on  voit  se  dessinersur  le  parenchyme  gris, 
jaunâtre,  un  réseau  vasculaire  qui  se  colore  en  brun  acajou,  puis  qui,  si  l'on 
fait  agir  l'acide  sulfurique,  passe  au  bleu,  puis  ensuite  au  violet  l'ougeàtre. 

La  réaction  est  plus  nette  si  l'on  a  recours  à  l'action  des  couleurs  d'aniline 
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et  si  l'on  examine  les  coupes  au  microscope,  comme  le  recommandent  Jùr- 
gens,  Heschl  et  Cornil.  L  aclion  du  violet  de  UK-thyle  ou  violet  de  Paris  fait 
apparaître  les  vaisseaux  roses  sur  le  Tond  de  la  préparation  de  coloration  bleue. 

On  constate  alors,  surtout  au  début  de  la  lésion,  que  la  substance  amyloïde 
envahit  d'abord  les  petites  artérioles,  tumétîaiil  la  couche  circulaire  des  fibres 
musculaires  lisses,  soit  isolément,  soit  par  traur  <  s  ;  la  paroi  augmente  d'épais- 
seur et  le  vaisseau  dans  son  ensemble  prend  assez  bien  l'apparence  noueuse 
qui  l'a  fait  comparer  par  Grainger  Stewart  à  une  racine  d'ipécacuanha. 

Les  conséquences  immédiates  de  ces  lésions  artérielles  sont  le  rétrécissement 
du  calibre  du  vaisseau  et  l'ischémie  de  l'organe  dont  les  autres  éléments  peu- 
vent être  à  leur  tour  atteints  également  de  dégénérescence  amyloïde;  dans 
quelques  cas,  l'altération  des  vaisseaux  est  telle  que  les  éléments  cellulaires 
privés  de  sucs  nutritifs  subissent  une  véritable  nécrobiose.  Tel  était  le  fait  dans 
un  cas  d'amylose  rénale  rapporté  par  MM.  Cornil  et  Brault.  Symptomatiquc 
d'une  altération  générale,  suppuration,  tuberculose,  etc.,  etc.,  la  dégénéres- 
cence amyloïde  des  vaisseaux  se  confond  avec  l'étude  des  dégénérescences 
amyloïdes  viscérales,  c'est  là  son  seul  intérêt,  et  nous  n'avons  pas  à  en  parler 
longuement  ici. 

Dans  ({uelques  cas  rares,  elle  a  pu  al  teindre  des  vaisseaux  assez  volumineux, 
mais  ce  sont  là  des  laits  très  exceptionnels. 

Dégénérescence  hyaline.  —  Il  est  une  autre  variété  d'altérations  dégéné- 
ratives  des  artères  qui  leur  est  plus  spéciale  que  la  dégénérescence  amyloïde, 
c'est  la  dégénérescence  hyaline  dont  l'histoire  mal  connue  encore  se  confond 
en  grande  partie  avec  celle  de  l'artério-selérose. 

Sur  certaines  petites  artères  atteintes  d'endopériartérite,  telles,  par  exemple, 
que  les  artères  étudiées  sur  un  rein  atteint  de  néphrite  interstitielle,  on  con- 
state que  la  tunique  moyenne  a  pris  une  apparence  hyaline.  Cette  tunique 
semble  comme  infiltrée  d'une  substance  amorphe  très  réfringente,  qui  rappelle 
la  substance  amyloïde,  mais  qui  n'en  présente  pas  les  réactions  colorantes, 
c'est-à-dire  qu'elle  ne  se  colore  ni  par  l'iode  en  brun,  ni  en  rose  rouge  par  le 
violet  de  méthyle, 

Elle  est  au  contraire  très  l'orl ornent  colorée  par  l'éosine.  Cet  épaississement 
de  la  tunique  moyenne  avait  été  considéré  à  tort  comme  étant  dû  à  une  hyper- 
trophie de  la  couche  musculaii'c(  Johnson,  Ewald,  etc.). 

Cette  substance  hyaline;,  (juclle  est-elle?  Est-ce  quelque  chose  d  analogue  à 
la  substance  amyloïde?  C'est  l'opinion  que  soutiennent  Litten  et  Stilling. 

Voici  ce  que  dit  le  premier  :  «  Dans  un  certain  noml)re  de  cas  que  j'ai  obser- 
vés, la  tunique  moyciuie  des  vaisseaux  était  atteinte  de  dégénérescence  amy- 
loïde et  la  membrane  fîbro-celluleuse  ainsi  que  la  tunique  propre  de  dégéné- 
rescence hyaline;  celle-ci  occupait  les  parties  périphériques  et  celle-là  le 
centre  des  vaisseaux.  J'en  conclus  <puî  la  dégénérescence  hyaline  précède 
l'amyloïde.  »  (') 

Cependant  la  coexistence  constante  de  la  dégénérescence  hyaline  avec  l'en- 
dariérite  ou  l'artério-selérose,  son  absence  dans  la  plupart  des  autres  cas,  font 
plutôt  supposer  (|ue  c'est  là  une  variété  de  dégénérescence  fibreuse,  précédant 


(')  Soc.  de  méd.  iiU  de  Berlin,  '28  mars  1887. 
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OU  accompagnant  plus  fréquemment  soit  la  dégénérescence  olhéromaleuse, 
soit  la  dégénérescence  calcaire  (Lecorché  et  Talamon). 

En  un  mot,  la  dégénérescence  hyaline  n'est  le  plus  souvent  qu'une  des  lésions 
de  l'arlério-sclérose. 

Dégénérescence  calcaire.  —  II  en  est  de  même  de  la  dégénérescence 
calcaire  dont  l'histoire  est  colle  de  l'athérome;  nous  la  ferons  plus  loin.  Disons 
seulement  ici  que  ces  calcifications  sont  parfois  fort  étendues,  et  rappellent  par 
leur  consistance  celles  de  véritables  plaques  osseuses  ;  or,  l'ossification  propre- 
ment dite  des  artères  n'existe  que  rarement.  Cohn,  cependant,  dans  un  inté- 
ressant travail  a  montré  que  ces  plaques  calcaires  pouvaient  se  casser  et  que 
les  deux  fragments  venant  au  contact  l'un  de  l'autre  pouvaient  alors  se  souder 
par  un  véritable  cal  de  nature  conjonctive.  Quelquefois,  il  se  forme  dans  ce 
cal  de  véritables  noyaux  osseux  présentant  non  seulement  une  substance 
fondamentale  calcifiée,  mais  de  véritables  cellules  tout  à  fait  analogues  aux 
ostéoclastes.  Ces  lésions  sont  très  exceptionnellement  observées. 

De  ces  diverses  dégénérescences  artérielles  aucune,  en  réalité,  à  part  peut- 
être  la  dégénérescence  graisseuse,  ne  s'observe  à  l'état  isolé;  toutes  les  autres 
ne  sont  que  les  manifestations  d'un  état  général  (amylose)  ou  ne  sont  que  des 
complications  (dégénérescence  hyaline,  calcaire,  osseuse)  d'une  lésion  arté- 
rielle soit  localiséç  (artérite  aiguë),  soit  généralisée  (athérome),  avec  laquelle 
elles  confondent  entièrement  leur  symptomatologie. 

CHAPITRE  Vil 

DE   L'ATHÉROME   ET    DE  L  A  R  T  É  R 10- SCL  É  R  OS  E 

Sous  le  nom  d' athérome  artériel  on  désigne  une  altération,  le  plus  souvent 
généralisée,  du  système  artériel,  se  caractérisant  par  un  épaississement  de  la 
paroi  du  vaisseau,  et  souvent  par  une  transformation  calcaire  de  celle-ci; 
l'artère  est  tortueuse,  dilatée,  variqueuse,  et  suivant  la  prédominance  de  telle 
ou  telle  lésion,  on  a  voulu  distinguer  doux  types,  ïendartérite  déformante  et 
Y  artérite  généralisée  variqueuse  (Lancereaux)  ;  ce  ne  sont  cependant  que  des 
lésions  de  même  ordre,  de  même  nature  et  qui  peuvent  se  combiner  entre 
elles. 

Sous  le  nom  cV artériosclérose,  dénomination  qu'en  clinique  on  prend  sou- 
vent indifféremment  pour  désigner  l'athérome,  il  faut  entendre  une  lésion  qui 
porte,  non  plus  sur  les  gros  vaisseaux  ou  les  artèi'es  de  moyen  calibre  comme 
dans  l'athérome,  mais  qui  atteint  surtout  les  petits  vaisseaux  et  en  particulier 
les  petits  vaisseaux  viscéraux;  c'est  une  endartérite  ou  endartériolitc  avec 
épaississement  scléreux  de  la  tunique  interne  et  que  l'on  peut,  en  raison  de 
ses  tendances,  appeler  endartérite  oblitérante. 

Ces  deux  lésions  cependant,  artério-sclérose  et  athérome,  si  différentes  au 
premier  abord,  ne  sont,  nous  le  verrons,  que  les  manifestations  d'un  même  état 
morbide  sur  le  système  vasculaire  ;  bien  plus,  l'athérome  lui-même,  qui  est 
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une  lésion  des  gros  vaisseaux,  ne  serait  que  la  nianifeslation  clini(iuc  de  l'ar- 
lério-sclérose  des  vaso-vasorum  de  ces  vaisseaux.  La  lésion  essentielle,  primi- 
tive, c'est  rartcM'io-sclérose  ;  la  lésion  secondaire,  c'est  l'athérome  artériel. 

Anatomie  pathologique.  —  N  oyons  d  abord  comment  se  présente  l  a- 
tliérome  ariZ-riel  proprement  dit. 

Athérome  artériel.  —  Les  vaisseaux  qui  en  sont  atteints  sont  diu-s  au  tou- 
chei':  ils  roulent  sous  le  doigt,  ne  se  lai.ssent  pas  déprimer  comme  des  artères 
souples  et  normales;  ils  sont  tortueux,  dilatés  en  certains  i>t)ints,  ayant  subi 
comme  une  véritable  élongation. 

Si  on  les  sectionne  avec  le  couteau  ou  les  ciseaux,  on  constate  que  leur  paroi 
est  dure,  résistante,  épaissie,  et  en  certains  points,  surtout  au  niveau  de  l  aorle, 
que  cette  paroi  a  subi  une  véritable  dégénérescence  calcaire;  c'est  avec  peine 
(pi'on  arrive  à  les  sectionner. 

Leur  surface  interne  est  irrégulière,  mamelonnée,  et  présente  des  placjues 
ou  molles  ou  dures,  ou  de  consistance  cartilagineuse  ou  calcaire,  lésions  qui 
varient  suivant  l'évolution  de  la  maladie,  suivant  (ju'on  l'examine  à  une  période 
plus  ou  moins  rapprochée  du  début. 

Les  plaques  athéromaleuses  jeunes  encore,  ainsi  qu'on  peut  les  étudier  par- 
fois, à  l'exemple  du  professeur  Parrot, 
sur  l'aorte  de  jeunes  enfants,  sont  pen 
saillantes;  elles  apparaissent  sous  la 
forme  d'une  plaque  jaimàtre,  recou- 
verte d'une  mince  pellicule,  carlilagi- 
niforme,  pellicule  qui  est  formée  par 
les  couches  les  plus  superficielles  de 
la  tunique  interne.  A  la  périphérie,  on 
observe  très  souvent,  disent  Cornil  et 
Ranvier,  un  bourrelet  formé  par  un 
épaississement  de  la  tuni([ue  interne, 
de  telle  sorte  (jue  le  centre  de  l'athé- 
rome non  ouvert,  légèrement  dépri- 
mé, l'a  fait  comparer  à  une  pustule 
ombiliquée  de  variole. 

Pratique-t  on  une  incision  sur  cette 
plaque  qui  résiste  déjà  à  l'instrument, 
on  ouvre  alors  un  véritable  foyer  d'où 
s'écoule  une  bouillie  épaisse  blanchâ- 
tre, véritable  mastic,  à  retlcts  brillants, 
que  l'examen  microscopique  montre 
être  constitué  par  des  granulations 
graisseuses  libres,  par  des  amas  de 

...  ,  .  ,  .  FiG.  17.  —  Aoiic  atluTomateuse. 

myclme  et  de  margarme,  par  des  cris-  (D'après  Lnncercau.v.) 

taux  de  choleslérine  ou  d'acides  gras. 

Ce  foyer,  inclus  pour  ainsi  dire  dans  l'épaisseur  de  la  membrane  interne, 
est  souvent  mis  à  nu  par  l'usure  progressive  de  la  couche  qui  le  recouvre 
et  il  s'ouvre  dans  le  courant  sanguin,  soit  par  une  fissure,  soit  par  une  fente 
à  plusieurs  branches. 
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Le  sang,  pénétrant  dans  cette  dépression  anfractueuse,  entraîne  la  bouillie 
athéromateuse,  et  transforme  ainsi  un  foyer  primitivement  isolé  en  une  vérita- 
ble ulcération  ;  le  sang  se  coagulant  en  partie  au  niveau  de  cette  lésion  y 
forme  des  couches  fibrineuses  de  coloration  noirâtre  ou  jaunâtre,  grâce  à  la 
transformation  de  l'hémoglobine. 

Parfois  aussi  ce  foyer  s'ouvre  à  la  façon  d'un  abcès  et  déverse  alors  brus- 
([uement  son  contenu  dans  le  torrent  sanguin,  pouvant  déterminer  ainsi  de 
véritables  embolies. 

Si  cette  transformation  athéromateuse  de  la  surface  interne  de  l'artère  se 
fait  avec  lenteur,  la  plaque  subit  peu  à  peu  la  transformation  calcaire  ;  ce 
sont  d'abord  des  granulations  disséminées  qui  se  soudent  les  unes  aux  autres 
et  forment  de  véritables  plaques,  dures,  rigides,  présentant  un  reflet  brillant 
qui  tient  à  ce  qu'à  la  surface  la  couche  la  plus  interne  de  l'endartère  est  encore 
conservée. 

Plus  ou  moins  nombreuses,  ces  plaques  calcaires  sont  quelquefois  confluen- 
tes,  tellement  rapprochées  les  unes  des  autres  qu'elles  constituent  un  vérita- 
ble pavé.  C'est  surtout  au  niveau  de  l'aorte  ascendante  que  ces  lésions  sont 
prononcées,  mais  elles  sont  parfois  très  accusées  dans  les  vaisseaux  de  moyen 
calibre. 

La  tunique  interne  tiraillée  peut  alors  se  laisser  déchirer  dans  les  interstices 
qui  séparent  ces  plaques,  le  sang  pénètre  dans  leur  intervalle  et  y  forme  en  se 
coagulant  de  petites  taches  noirâtres,  bien  caractéristiques,  ou  bien,  suivant  le 
degré  de  résistance  de  la  tunique  moyenne,  il  peut  l'infiltrer  et  la  rompi-e;  la 
tunique  externe  cède  à  son  tour,  et  en  se  dilatant  forme  une  poche  anévrysmale, 
ou  bien  encore  le  sang  fusant  entre  la  tunique  moyenne  et  l'adventice  va  con- 
stituer un  anévrysrne  'disséquant,  accident  rare,  il  est  vrai. 

Enfin,  cette  plaque  athéromateuse  peut,  par  elle  seule,  causer  des  accidents, 
et  on  la  voit  parfois  se  redresser,  rétrécir  ainsi  la  lumière  du  vaisseau,  et  être 
l'origine  d'une  thrombose  ultérieure  de  l'artère. 

En  même  temps  que  se  développent  ces  lésions  de  la  tunique  interne,  lésions 
principales  puisqu'on  a  appelé  l'athérome  l'endartérite  déformante,  les 
autres  tuniques  sont  atteintes  à  leur  tour  ;  nous  verrons  par  quel  mécanisme 
lorsque  nous  étudierons  la  pathogénie  et  l'histologie  pathologique.  Quoi  qu'il 
en  soit,  macroscopiquement  elles  sont  épaissies,  indurées  ou  bien  encore,  tout 
au  contraire,  amincies  et  très  dilatées.  De  là  une  série  d'altérations  artérielles 
assez  variables  suivant  leur  apparence,  mais  parfaitement  identiques  quant  à 
leur  pathogénie  et  qui  ont  été  décrites  sous  différents  noms.  Telle  est  l'artérite 
étudiée  par  les  chirurgiens,  par  Le  Dentu,  par  Schwarz,  par  Routier  ('),  etc., 
sous  le  nom  de  rétrécissement  yénéralisé  des  artères  et  qui  se  caractérise  par 
un  épaississement  si  considérable  de  la  tunique  interne  que  le  calibre  des  vais- 
seaux peut  être  réduit  du  tiers.  Telle  est  Yartérite  variqueuse  ou  angiectasique 
de  Lancereaux  dans  laquelle  les  tuniques  moyenne  et  externe  ont  cédé  ;  le 
vaisseau  est  dilaté,  allongé,  variqueux  et  aminci. 

Les  conséquences  physiologiques  de  cette  altération  vasculaire  sont  faciles  à 
comprendre.  Il  y  a  longtemps,  depuis  l'époque  de  Riolan,  qu'on  n'admet  plus 

(')  Prioleau,  Rétrécissement  généralisé  des  artères;  Thèse  de  Paris,  1880-1887. 
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que  les  lésions  alhéroinaleuses  lémoignenl  de  la  providence  de  la  nalure,  en 
maintenant  les  artères  largement  béantes,  à  l'âge  où  la  puissance  contractile 
du  cœur  décroît!  Tant  que  la  paroi  interne  est  seule  atteinte,  le  calibre  du 
vaisseau  est  rétréci,  mais  si  les  autres  tuniques  perdent  leurs  propriétés 
caractéristiques,  leur  contraclililé  et  leur  élasticité,  le  vaisseau  sous  l'influence 
de  la  pression  sanguine  se  laisse  dilater  et  il  le  sera  d'autant  plus  que  la  pres- 
sion artérielle  sera  plus  prononcée.  C'est  ainsi  qu'au  niveau  de  l'aorte,  le 
calibre  du  vaisseau  peut  augmenter  notablement.  Tlioma,  par  des  expériences 
nombreuses  faites  sur  des  vaisseaux  normaux  et  patbologiques,  a  montré 
qu'en  élevant  la  pression  artérielle  on  observe  un  élargissement  et  une  cour- 
bure des  vaisseaux  ;  la  surface  de  section  du  vaisseau  incurvé  prend  alors 
une  forme  elliptique  à  petit  axe  perpendiculaire  au  plan  de  la  courbure. 

Enfin,  l'élaslieité  du  vaisseau  étant  diminuée,  la  résistance  au  passage  du 
sang  se  trouve  accrue  et  de  ce  fait  résultent  une  bypertrophie  cardiaque  et  la 
production  de  l'accélération  du  pouls. 

Siège  de  rnUiérome.  —  Tous  les  vaisseaux  de  l'organisme  peuvent  être 
atteints  d'albérome;  c'est  une  lésion  fréquente,  banale  pour  ainsi  dire,  surtout 
lorsqu'il  s'agit  d  un  sujet  déjà  âgé.  Parfois,  la  localisation  de  l'atliérome  prend 
des  allures  de  symétrie  très  remarquables;  c'est  au  niveau  de  régions  identi- 
ques qu'on  retrouve  des  plaques  athéromateuses  sur  les  artères  de  t'un  et  de 
l'autre  côté  du  corps  (Lobstein,  Andral),  sans  qu'il  soit  permis  d'invoquer  un 
locus  rninoris  resistentiœ,  une  flexKre.  une  coudure  du  tronc  vasculaire,  la 
proxhnllé  d'un  plan  osseux.  (Lois  de  Peter.)  Il  y  a  là  des  inconnues  difficiles  à 
résoudre. 

Les  vaisseaux  ne  sont  cependant  pas  tous  atteints  avec  la  même  fréquence. 
Lobstein,  Bizol,  Roivitansfcy  ont  donné  des  échelles  de  fréquence  qui  varient 
dans  une  assez  grande  mesure.  Voici  celle  qu'a  établie  tout  dernièrement 
Iluchard  (')  en  se  basant  sur  vui  grand  nombre  d'observations  : 

Crosse  de  l'aorte  ; 

Aorte  abdominale; 

Arlères  coronaires; 

Artères  abdominales; 

Arlères  thoraciques; 

Arlères  rénales  ; 

Artères  temporales,  artères  de  la  base  du  crâne,  artère  sous-clavière  et  caro- 
tide primitive;  puis,  viennent  ensuite  les  iliaques,  la  splénique,  l(^s  brachiale 
et  radiale,  la  crurale,  la  poplitée,  les  cérébrales,  les  bronchitpies,  l'artère  pul- 
monaire, les  artères  mésentériiiues,  spermaticjues,  elc. 

La  lésion  athéromateuse  ne  peut  bien  s'étudier  qu'au  moyen  d'examens  hislo- 
logiques.  Sur  ce  sujet,  les  opinions  sont  variées. 

Les  uns,  depuis  Monro,  Broussais,  Rayer,  Bouillaud,  Virchow  et  surtout 
]\L  Lancereaux,  admettent  que  l'athérome  représente  l'inflammation  chroni(iue 
des  artères;  c'est  un  processus  inflammatoh-c  qui  se  caractérise  au  début  pai' 
une  prolifération,  dans  la  tunique  interne  au  voisinage  de  l'endothélium,  d'élé- 
ments embryonnaires;  à  coté  de  ces  éléments  jeunes  on  trouve  encore  des  cel- 

(')  lIuciiARD,  Gaz.  Iiebd.  de  méd.  et  de  chir.,  1892,  juin. 
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Iules  plus  grandes,  fusiformes,  étoilées  comme  le  sont  les  cellules  à  l'état  nor- 
mal; dans  vm  second  stade,  ces  cellules,  étant  privées  d'un  apport  nutrilil 
suffisant,  subissent  la  dégénérescence  graisseuse,  puis  calcaire. 

D'autres,  parmi  lesquels  il  faut  citer  surtout  Laënnec,  puis  Andral  et  enfin 
Cornil  et  Ranvier,  admettent  que  la  lésion  est  toujours  au  début  une  lésion  dé- 
générative.  Elle  se  caractériserait,  dès  ses  premiers  stades,  par  une  sorte  de 
dégénérescence,  de  nécrobiose  de  la  couche  la  plus  profonde  de  l'endartère. 

«  Sur  des  coupes  perpendiculaires  à  la  surface  du  vaisseau  comprenant  le 
foyer  athéromateux  et  ses  bords,  on  constate  que  le  fond  de  l'athérome  est 
constitué  par  les  couches  les  plus  profondes  de  la  tunique  interne,  qui  pré- 
sentent les  modifications  de  l'endartérite  avec  transformation  graisseuse.  Les 
couches  les  plus  superficielles  de  la  tunique  moyenne  présentent  elles-mêmes 
les  modifications  de  la  dégénéi'escence  graisseuse  primitive. 

«  Sur  les  bords  de  l'athérome,  les  parties  renflées  montrent  des  foyers  athéro- 
mateux microscopiques  disposés  dans  une  substance  vaguement  fibrillaire, 
réfringente;  en  s'éloignant  du  foyer,  on  trouve  des  noyaux  qui  se  colorent  par 
le  carmin  et  qui  sont  entourés  de  granulations  graisseuses.  »  (') 

Cette  nécrobiose  suscite  autour  d'elle  et  dans  son  voisinage  un  processus 


FiG.  18.  —  Artère  radiale,  athérome  au  début, 
t,  tunique  interne.  —  E,  épaississement  de  la  tunique  interne.  —  Ti,  lame  élastique  interne.  —  Tni,  tu- 
nique moyenne.  —  Te,  tunique  externe.  —  U,  vasa-vasorum  atteints  d'cndartérite. 

irritatif  qui  se  manifeste  par  une  multiplication  des  éléments  conjonctifs,  par 
une  transformation  de  ces  éléments  en  vme  sorte  de  tissu  fibrillaire;  celui-ci 
forme  en  divers  points  des  sortes  de  petites  logettes  où  se  trouvent  des 
éléments  cellulaires,  et  rappelle  ainsi,  par  son  apparence,  le  tissu  cartilagi- 
neux dont  il  a  souvent  la  consistance. 

Ilip.  Martin  (-),  étudiant  les  plaques  athéromateuses  toutà fait  au  début,  fait 
remarquer  qu'il  est  bien  difficile  de  subordonner  la  lésion  irritalive  à  la  lésion 
dégenérative  ;  en  effet,  à  peine  existe-t-il  quelques  granulations  graisseuses, 
que  l'on  trouve  déjà  une  prolifération  des  cellules  conjonctives  et  un  épaissis- 
sement de  la  tunique  interne,  quelquefois  même  de  la  tunique  moyenne.  Les 

(')  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique,  p.  539. 
(-)  HiP.  M.VRTIN,  Rev.  de  7ncd..  1881,  p.  52. 
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deux  processus  semblcul  èlrc  simultanés  et  uou  pas  liés  l'un  à  l'autre  par  ordre 
chronologique. 

H.  iMartin  explique  la  lésion  athéromateuse  par  une  endartérite  des  vasa- 
vasorum:  jamais,  dit-il,  la  lésion  de  l'artérite  nourricière  de  la  région  dégé- 
nérée ne  fait  défaut,  si  l'examen  en  est  pratique  avec  soin. 

Cette  endartériolitc  est  caractérisée  par  la  prolifération  de  la  tunicpie  in- 
terne et  répaississement  des  autres  parois;  c'est  une  endovascularite  pro- 
liféranle.  Sous  une  influence  quelconque  ces  petits  vaisseaux  s'enflamment, 
leur  calibre  se  rétrécit,  les  éléments  cellulaires  dégénèrent,  et  les  premiers 
atteints  sont  ceux  qui  sont  le  plus  difficilement  nourris,  c'est-à-dire  les  élé- 
ments de  la  couche  profonde  de  l'endartère. 

En  même  temps  que  cette  dégénérescence  nécrobiotique,  il  se  produit,  par 
irritation  de  voisinage,  soit  une  prolifération  des  éléments  conjonclifs,  soit 
une  transformation  de  la  tunique  interne  en  tissu  scléreux,  fibrillaire,  sorte  de 
dégénérescence  du  tissu  conjonctif  par  insuffisance  d'apports  nutritifs  et  dont 
la  pathogénie  réelle  nous  est  encore  mal  connue. 

Les  lésions  des  artères  nourricières  présentent  un  grand  intérêt,  non  seule- 
ment parce  qu'elles  nous  font  entrevoir  la  pathogénie  de  la  lésion  locale,  delà 
plaque  athéromateuse,  mais  surtout  parce  qu'elles  nous  font  saisir  le  lien  si 
étroit  qui  relie  l'athérome  et  l'artério-sclérose,  et  nous  montrent  que  l'une  est 
la  cause  réelle  de  l'autre. 

De  l'artério-sclérose.  —  En  1872  parut  le  fameux  mémoire  de  Gull  et  Sut- 
ton  sur  Varlerio-capiUary  fibrosis  (')  dans  lequel  les  auteurs  démontraient  le 
rapport  existant  entre  l'atrophie  rénale  et  la  lésion  artérielle  qu'ils  désignaient 
du  nom  d'arlerio-capillary  fibrosis  ;  l'altération  rénale  n'était  plus  qu'une  des 
manifestations  de  la  lésion  vasculaire.  C'est  à  ces  auteurs  qu'on  attribue  l'hon- 
neur d'avoir  établi  cette  loi  pathologique,  quoique  M.  Lancereaux  l'eût  déjà  nel- 
tement  formulée  l'année  précédente.  Mais,  nous  laisserons  ce  sujet  de  côté,  car 
nous  devons  nous  placer  exclusivement  au  point  de  vue  des  lésions  artérielles. 

Oue  faut-il  entendre  sous  le  nom  d'artério-sclérose?  L'artério-sclérose,  arté- 
rio-tibrose,  caractérise  une  lésion  plus  ou  moins  généralisée  des  petits  vais- 
seaux, et  en  particulier  des  vaisseaux  viscéraux,  et  c'est  parles  différents  trou- 
bles qu'elle  détermine  du  côté  des  viscères,  rein,  cœur,  cerveau,  etc.,  qu'elle 
est  surtout  intéressante. 

A  l'état  normal,  la  paroi  d'une  artère  de  moyen  ou  de  petit  calibre  est  consti- 
tuée par  trois  couches  :  la  première,  la  tunique  externe,  est  formée  de  tissu 
conjonctif  qui  se  perd  peu  à  peu  dans  le  tissu  conjonctif  de  voisinage  dont  il 
n'est,  en  réalité,  qu'une  émanation.  La  seconde  tunique,  la  tunique  moyenne, 
est  formée  de  fibres  musculaires  lisses  et  d'éléments  élastiques  qui,  les  uns  et 
les  autres,  sont  rangés  concentriquement  autour  du  vaisseau  ;  plus  ou  moins 
épaisse,  suivant  le  calibre  de  l'artère ,  la  tunique  moyenne  est  limitée  en 
dedans  parla  bandelette  élastique  interne  sur  laquelle  est  appliquée  la  tunique 
interne. 

Cette  bandelette  élastique  est  un  utile  point  de  repère  dans  l'étude  des  lésions 
artérielles,  car  elle  permet  de  localiser  exactement  le  siège  de  la  lésion.  Fine- 


(')  Gull  el  Sutton,  Med.  surg.  trans.,  vol.  LV,  p.  273. 
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ment  ondulée,  elle  prend,  si  on  colore  les  coupes  au  moyen  du  picro-carminate 
d'ammoniaque  de  Ranvier,  une  coloration  jaune  serin,  qui  permet  facilement 
de  la  reconnaître,  car  elle  tranche  sur  les  tissus  voisins,  colorés  en  rose  ou  en 
rouge  brun. 

La  tunique  interne  est  d'épaisseur  variable,  suivant  qu'il  s'agit  d'un  vaisseau 
plus  ou  moins  volumineux;  mais,  pour  ce  qui  concerne  les  artérioles,  on  peut 
dire  que  cette  tunique  interne  est  représentée  par  une  très  mince  couche  de 
tissu  fibrillaire  recouverte  d'une  couche  de  cellules  endothéliales  ;  celles-ci  sont 
le  plus  souvent  desquamées  lorsqu'on  fait  l'examen  histologique. 

Ces  notions  bien  établies,  on  peut  alors  se  rendre  compte  de  ce  qui  caracté- 
rise l'arlérite  chronique  des  petits  vaisseaux.  On  constate  que  la  tunique 
interne  est  considérablement  épaissie  et  qu'au  lieu  d'être  représentée  par  une 
couche  très  mince,  très  fine,  elle  est  constituée  par  une  membrane  pouvant 
atteindre  à  elle  seule  l'épaisseur  des  autres  tuniques  réunies.  Cette  couche  est 
formée  par  les  éléments  enflammés  et  multipliés  qui  se  transforment  d'abord 
en  corps  fusiformes,  puis  en  un  anneau  de  tissu  fibreux;  d'autres  fois,  cet 
épaississement  se  fait  d'une  façon  un  peu  irrégulière  et  forme  de  véritables 
excroissances  fibreuses  ou  fibro-sarcomateuses  faisant  saillie  dans  l'intérieur  du 
vaisseau. 

Quelquefois  l'épaississement  n'est  pas  exclusivement  localisé  dans  la  tuni- 
que interne;  bien  plus,  il  est  prédominant  dans  la  tunique  moyenne  et  la 
situation  de  la  bandelette  élastique  interne  permet  de  localiser  le  processus 
inflammatoire. 

La  couche  musculaire,  ainsi  que  l'ont  montré  les  recherches  d'Ewald,  de 
Senator,  de  Brault,  de  Letulle,  peut  être  très  notablement  épaissie  ;  il  y  a  là 
une  A'éritable  hyperplasie  des  fibres -cellules  musculaires;  ainsi  que  le  fait 
remarquer  M.  Letulle  ('),  cette  hypertrophie  d'éléments  différenciés  n'est  pas 
très  exceptionnelle  dans  l'inflammation,  et  elle  a,  à  plusieurs  reprises,  été 
observée  dans  d'autres  circonstances  (^). 

En  tous  cas,  cette  hypertrophie  des  cellules  musculaires,  mal  interprétée  par 
Gull  et  Sutton,  ne  constitue  qu'un  fait  très  accessoire. 

Par  ses  caractères  principaux,  l'artério-sclérose  ou  artérite  des  petits  vais- 
seaux est,  on  le  voit,  une  endartérite;  c'est  en  outre  une  endartérite  oblitérante 
qu'on  peut  appeler  encore  endarlévite  progressive. 

A  l'artérite  oblitérante  progressive  se  combinent  encore  d'autres  lésions  de 
la  paroi  artérielle  sur  lesquelles  on  est  loin  d'être  d'accord.  Telle  est  la  dégéné- 
rescence dite  hyaline,  représentée  par  une  substance  amorphe  fortement  réfrin- 
gente qui  infiltre  et  épaissit  la  tunique  moyenne.  Est-ce  là  une  conséquence 
directe  de  l'artérite  chronique  ou  bien  faut-il  admettre,  avec  Recklinghausen, 
avec  Leyden,  que  la  dégénérescence  hyaline  est  quelque  chose  d'analogue  à  la 
dégénérescence  amyloïde  ?  Il  n'est  pas  possible  de  répondre  actuellement  à  cette 
question.  Recklinghausen  place  la  dégénérescence  hyaline  dans  le  groupe  des 
transformations  colloïdes,  Litten  la  considère  comme  la  première  phase  de  la 
dégénérescence  amyloïde. 

On  le  voit,  les  liens  qui  rattachent  l'athérome  proprement  dit  à  l'artério-sclé- 

(')  Letulle,  De  l'inflammation  ;  Ayvh.  géiiér.  de  méd.,  1892. 

("■')  Jardet,  Des  lésions  rénales  consécutives  à  la  lithiase  urinairc  ;  Th.  Paris,  1885. 
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rose  sont  nombreux  et  il  esl  loguiue  d'admettre  que  ce  sont  là  des  lésions  de 
môme  ordre  ou  plutôt  que  la  lésion  primaire,  essentielle,  est  Tarlério-sclérose  et 
que  l'athéromen'enestqu'une  manifestation.  Du  reste,  ce  que  l'anatomie  patho- 
logique démontre,  la  clini({ue  l'avait  depuis  bien  longtemps  laissé  supposer. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  qu'il  y  ait  toujours  et  nécessairement  un 
parallèle  absolu  entre  les  lésions  des  grosses  artères  et  les  lésions  des  arté- 
rioles.  Tel  malade,  en  effet,  sera  surtout  un  athéromateux,  tel  autre,  un  artério- 
scléreux,  et  du  degré  d'induration  de  ses  artères  périphériques,  de  la  radiale,  de 
la  temporale,  delà  fémorale,  il  ne  faudra  pas  forcément  conclure  que  les  autres 
artères  ou  les  petits  vaisseaux  sont  parallèlement  et  proportionnellement  lésés. 

Suivant  les  cas,  enfin,  tel  viscère  sera  particulièrement  lésé  ;  ici  ce  sera  le  rein, 
là  le  cerveau,  ailleurs  le  cœur,  où  les  lésions  seront  le  plus  accusées  ;  en  un 
mot,  il  y  a,  comme  dans  toute  question  de  pathologie,  à  invoquer  cet  inconnu 
(pi'on  dt'signc,  faute  de  miiMix,  sons  \o  nom  de  locus  minoris  resistentiœ. 

Physiologie  pathologique.  Ouelles  sont  les  conséquences  j)lnjstulo- 
l/iqiœs  de  ces  diverses  lésions  vasculaires? 

Le  rétrécissement  de  l'artère,  le  ralentissement  du  courant  sanguin  nourri- 
cier qui  est  dû  en  grande  partie  à  la  perle  de  l'élasticité  et  de  la  coutractililé 
artérielle  diminuent  l'apport  du  licpiide  nourricier  dans  chaque  organe  et  celui- 
ci  manifeste  ses  souflYances  suivant  le  rôle  physiologique  qu'il  remplit  à  l'état 
normal.  Il  est  en  état  de  mi/opragie  ('),  suivant  l'expression  très  juste  de 
M.  Potain,  qui  désigne  ainsi  l'état  d'un  organe  dont  l'activité  physiologique  est 
au-dessous  du  taux  normal.  Dans  les  conditions  d'activité  moyenne,  l'organe, 
atteint  de  myopragie,  suffit  encore  à  sa  tâche,  mais  vient-on  à  lui  demander 
un  surcroît  de  travail,  le  force-t-on  à  fonctionner  plus  qu'habituellement,  alors 
il  faiblit,  il  est  insuffisant.  Le  type  de  la  myopragie  artérielle,  c'est  la  claudi- 
cation intermittente  qu'a  si  bien  décrite  M.  Charcot.  Elle  est  due,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit  ailleurs  (voir,  plus  haut,  p.  568),  à  un  rétrécissement  d'une  des 
artères  d'un  membre  ;  l'apport  sanguin  est  nécessairement  diminué  dans  la  quan- 
tité, mais  il  suffit  cependant  encore  si  la  marche  —  s'il  s'agit  d'un  des  mem- 
bres inférieurs  —  est  modérée.  Qu'un  travail  exagéré  soit  imposé  au  membre 
malade,  les  muscles  sont  alors  insuffisamment  irrigués,  ils  fonctionnent  mal  et 
il  y  a  Itoiterie. 

Ce  qui  se  passe  pour  l'artère  nourricière  d'un  membre  peut  s'appliquer  à 
toutes  les  autres  artères,  cérébrale,  coronaire,  etc.  Le  même  phénomène,  mais 
avec  des  allures  variables,  se  produit;  c'est  ainsi  que  plusieurs  auteurs  ont 
voulu  expliquer  l'angine  de  poitrine  par  un  rétrécissement  ou  une  oblitération 
des  coronaires.  Souvent  même  il  n'est  nullement  nécessaire  que  l'artère  nour- 
ricière soit  malade  elle-même;  il  suffit,  on  le  comprend,  cju'une  plaque  athé- 
romateuse  rétrécisse  plus  ou  moins  le  point  où  elle  prend  naissance  dans  son 
vaisseau  d'origine. 

Mais  ces  troubles  circulatoires  peuvent  aller  plus  loin  encore,  et  il  n'y  a  ])as 
sevdement  défaut  d'irrigation,  mais  arrêt  circulatoire,  lorsqu'un  thrombus 
s'est  développé  et  a  oblitéré  le  vaisseau. 

La  circulation  collatérale  se   rétablit-elle,  s'agit-il  d'un  vaisseau  de  petit 


(')  Myopragie  ou  mieux  méiopragie  de  [j.£Ïrjv,  moins,  et  de  upiiuEiv,  faire. 
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calibre,  les  troubles  seront  passagers,  mais  si  la  circulation  sanguine  est  défi- 
nitivement arrêtée,  on  voit  alors  survenir  la  nécrobiose;  c'est  la  (jangrène  des 
membres,  des  doigts,  des  orteils  prenant  le  plus  souvent  la  forme  de  gangrène 
sèche;  ce  sont  les  foyers  de  ramollisement cérébral,  les  infarctus  viscéraux,  etc., 
tous  accidents  plus  ou  moins  graves,  suivant  l'organe  qui  en  est  atteint.  L'ar- 
tère malade,  distendue  parfois,  amincie,  peut  aussi  se  rompre,  et  alors  on  voit 
survenir  des  hémorrhagies,  des  foyers  apoplectiques;  la  rupture  des  artères 
cérébrales,  celle  de  l'aorte,  celle  des  membres  même,  ne  sont  pas  des  faits  très 
exceptionnels. 

Telles  sont  les  conséquences  possibles,  fréquentes  même,  des  grosses  lésions 
athéromateuses  ;  celles  qu'on  peut  mettre  sur  le  compte  des  lésions  des  petits 
vaisseaux  ne  sont  pas  moins  fréquentes,  ni  moins  intéressantes,  et  l'on  peut 
dire  qu'en  clinique  elles  occupent  une  place  d'une  grande  importance. 

Quand  on  examine  les  reins  d'un  sujet  présentant  à  l'autopsie  des  lésions 
artérielles,  on  les  trouve  presque  toujours  petits  ou  du  moins  diminué  des 
volume;  leur  surface  est  inégale,  présente  des  dépressions  et  des  saillies,  quel- 
quefois des  petits  kystes  remplis  de  liquide  ;  la  surface  est  adhérente  à  la  cap- 
sule et  la  substance  externe  très  notablement  atrophiée.  M.  Lancereaux  est 
le  premier  à  avoir  mis  en  relief  le  rapport  existant  entre  la  lésion  artérielle  et 
la  lésion  rénale,  et  il  a  été  suivi  par  Gull  et  Sutton,  et  par  un  grand  nombre 
d'auteurs. 

Il  n'y  a  pas  que  le  rein  qui  soit  atteint;  la  l'ate  est  ratatinée,  scléreuse,  le 
cœur  est  le  plus  souvent  augmenté  de  volume,  assez  fréquemment  scléreux 
au  niveau  de  ses  piliers;  bien  d'autres  viscères,  le  foie,  l'estomac,  etc.,  peuvent 
également  présenter  des  altérations. 

Si  on  examine  un  de  ces  organes  au  microscope,  si  par  exemple  on  étudie 
la  couche  corticale  du  rein,  qu'y  trouve-t-on?  Une  sclérose  du  tissu  conjonctif 
autour  des  glomérules  de  Malpighi  qui  sont  comme  ét  ouffés,  autour  des  canalicules 
dont  les  cellules  essentielles,  sécrétantes,  ont  perdu  leurs  caractères  distinctifs; 
elles  sont  devenues  irrégulières,  cubiques,  granuleuses  en  certains  endroits. 

Examine-t-on  le  myocarde,  surtout  au  niveau  des  piliers  du  ventricule  gau- 
che, on  trouve  là  des  îlots  de  sclérose  plus  ou  moins  disséminés.  En  même 
temps  les  artérioles  présentent  les  lésions  que  nous  avons  décrites  sous  le  nom 
d'endartérite  oblitérante  progressive. 

Existe-t-il  là  un  rapport  de  cause  à  effet  ?  Le  doute  ne  serait  pas  permis 
pour  la  plupart  et  nul  plus  que  M.  H.  Martin  n'a  voulu  élever  à  la  hauteur  d'une 
véritable  loi  la  subordination  des  lésions  scléreuses  viscérales  à  la  lésion  des 
petites  artères  ;  il  appelle  cette  sclérose  une  sclérose  dystrophique,  faisant 
remarquer  que  ce  n'est  pas  dans  le  voisinage  immédiat  de  l'artère  malade 
qu'elle  se  produit,  mais  à  une  certaine  distance,  là  où  les  tissus  sont  privés 
graduellement  de  la  quantité  de  sucs  nutritifs  nécessaires  à  leur  action  physio- 
logique, là  où  la  nutrition  est  le  plus  imparfaite.  Dès  que  l'équilibre  physiolo- 
gique, l'apport  de  lymphe  nutritive  est  insuffisant,  dit-il,  les  éléments  nobles,  les 
cellules  surtout  qui  sont  destinées  à  une  fonction  active  et  importante,  les  cel- 
lules épithéliales  striées  du  rein  par  exemple,  sont  rapidement  atteintes  dans 
leur  vitalité.  Elles  deviennent  d'abord  indifférentes,  c'est-à-dire  d'ordre  infé- 
rieur, puis  elles  peuvent  dieparaître  entièrement. 
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En  même  temps,  un  phénomène  d'ordre  inverse  se  produit  du  côté  du  tissu 
conjonctif;  bien  moins  élevé  dans  la  différenciation  physiologique,  sa  vitalité 
se  trouve  excitée  par  une  nutrition  imparfaite;  il  se  développe  alors  avec 
succès,  étouffant  dans  ses  mailles  les  éléments  nobles,  c'est-à-dire  ceux  à  qui 
un  rôle  plus  important  est  dévolu. 

Telle  est  la  théorie  que,  dans  une  série  de  mémoires  ('),  M.  H.  Martin  a  déve- 
loppée à  plusieurs  reprises,  théorie  qui  a  été  reprise  à  son  tour  par  M.  Huchard 
et  ses  élèves,  Weber  en  particulier  Celui-ci  a  montré,  en  outre,  que  la  sclé- 
rose n'était  pas  toujours  et  exclusivement  dystrophique,  mais  aussi  parfois 
inflammatoire,  c'est-à-dire  qu'elle  se  développait  par  contiguïté  autour  de 
l'artère  malade,  qu'en  un  mot,  à  côté  de  la  sclérose  parcwasciclaire,  il  fallait  placer 
la  sclérose  périvasculaire,  celle-ci  toujours  riioins  développée  que  celle-là. 

Les  choses  en  réalité  ne  se  passent  peut-être  pas  aussi  facilement  et  aussi 
simplement  qu'on  veut  bien  l'admettre  ;  et  on  ne  peut  s'empêcher  de  trouver 
avec  Lecorché  et  Talamon  que  c'est,  à  bien  des  égards,  trop  simplifier  l'étio- 
logie  que  d'attribuer  la  plupart  des  maladies  chroniques  à  l'artério-sclérose  et 
de  rattacher  à  une  même  cause  l'ataxie  locomotrice,  la  cirrhose  pulmonaire,  la 
néphrite  interstitielle,  etc.  Il  n'est  pas  plus  illogique,  ni  moins  conforme 
aux  faits  de  supposer  que  les  lésions  artérielles  et  les  lésions  viscérales  peuvent 
parfois  évoluer  simultanément  et  dépendre  d'une  même  cause  agissant  en  même 
temps  sur  les  artères  et  sur  les  viscères  et  déterminant  les  altérations  des  uns 
et  des  autres. 

Celte  cause  quelle  est-elle? 

Étiologie.  —  Faire  l'étiologie  de  l'artério-sclérose,  c'est  faire  en  même 
temps  celle  de  l'athérome  ;  nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les  rapports 
intimes  qui  unissent  ces  deux  sortes  de  lésions  pour  n'avoir  pas  y  revenir. 

L'artério-sclérose  et  l'athérome  s'observent  tout  d'abord  avec  une  extrême 
fréquence  chez  certains  individus  rentrant  dans  la  grande  classe  de  ceux  qu'on 
a  désignés  du  nom  dUirthritiqiies,  cV herpétiques  (Lancereaux)  ;  cette  coïncidence 
est  indiscutable.  Guéneau  de  Mussy  avait  déjà  fait  remarquer  combien  l'athé- 
rome s'observait  souvent  chez  les  rhumatisants  chroniques  ;  il  l'avait  constaté 
67  fois  sur  208  cas;  soit  vme  proportion  de  plus  de  52  pour  100.  Or,  le  rhuma- 
tisme chronique  est  une  des  manifestations  de  cette  grande  diathèse  qu'on 
appelle  l'arthriLisme,  état  que  caractérise  tout  un  ensemble  de  troubles  géné- 
raux de  la  nutrition  désignés  par  M.  Bouchard  sous  le  nom  de  «  maladies  par 
ralentissement  de  la  nutrition  » . 

Il  n'y  aura  donc  rien  d'étonnant  à  ce  qu'on  voie  figurer,  comme  causes  athé- 
romigènes  et  sclérogènes,  à  côté  du  rhumatisme  chronique,  tous  les  autres 
termes  de  ce  grand  ensemble  morbide ,  la  goutte  ,  le  diabète ,  etc.  Et,  de  fait, 
les  lésions  artérielles  sont  la  règle  chez  les  goutteux  ou  les  diabétiques  avan- 
cés; ces  lésions  vasculaires  sont  môme  fréquemment  l'origine  d'accidents 
divers,  troubles  cardiaques,  angine  de  poitrine,  etc.,  qu'on  met  trop  souvent, 
peut-être,  croyons-nous,  sur  le  compte  de  la  goutte  ou  du  diabète. 

Cette  disposition  générale  de  l'organisme  que  nous  désignons  sous  le  nom 
d'arthritisme  est,  avant  tout,  une  disposition  manifestement  héréditaire;  les 

(')  H.  Martin,  ncme  de  médecine,  1881.  p.      et  570,  1880. 
(-)  WKiîEr,,  De  i'arlério-sclérosc  du  cœur;  Th.  Paris,  1887. 
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maladies  du  père  permellent  de  prévoir  souvent  quelles  seront  celles  des 
enfants.  Il  n'est  donc  point  surprenant  que  les  lésions  artérielles  puissent  quel- 
({uel'ois  présenter  les  apparences  d'une  maladie  héréditaire.  En  réalité,  ce  n'est 
pas  de  l'athérome  qu'hérite  le  fils  d'un  athéromateux,  mais  bien  de  l'arthritisme 
de  son  père.  C'est  une  hérédité  qui,  d'après  Huchard('),  paraîtrait  parfois  plus 
directe  encore,  puisqu'on  verrait  de  bonne  heure  chez  les  enfants  d'artério- 
scléreux  apparaître  des  lésions  aortiques;  il  propose  de  désigner  cette  variété 
de  lésions  vasculaircs  sous  le  nom  d'aortisrne  héréditaire. 

Il  faut  placer,  à  côté  de  l'arthritisme,  les  intoxications  comme  conditions  étio- 
logiques  de  l'artério-sclérose,  mais  lorsqu'il  s'agit  d'intoxications  lentes  et  pro- 
longées. 

La  plupart  des  auteurs  considèrent  Y  alcoolisme  comme  une  cause  fréquente 
de  l'artério-sclérose;  or,  rien  n'est  moins  démontré.  Lancereaux  n'admet  pas 
que  l'alcoolisme  joue  un  rôle  quelconque  dans  la  pathogénie  de  cette  affection 
et,  de  fait,  les  artères  des  alcooliques  sont  bien  plutôt  exposées  à  la  dégénéres- 
cence graisseuse  qu'à  l'athérome.  M.  Duclos,  dans  sa  thèse  (^),  a  montré,  en 
se  basant  sur  un  très  grand  nombre  d'autopsies,  que  l'alcoolisme,  cette  cause 
banalement  invoquée  de  l'artério-sclérose,  devait  être  en  grande  partie  rayée 
le  la  liste  étiologique  de  cette  affection. 

Le  saturnisme  joue  sans  aucun  doute  un  rôle  plus  évident  ;  or,  n'y  a-t-il  pas 
de  grandes  analogies  entre  le  saturnin  chronique  et  l'arthritique  ou  le  gout- 
teux? 

Le  tabagisme  a  été  incriminé  par  plusieurs  auteurs,  par  M.  Huchard  en  parti- 
culier. 

Enfin,  il  existe  tout  un  ensemble  de  causes  dont  la  pathogénie  est  difficile  à 
donner,  mais  qui  n'en  sont  pas  moins  évidentes  ;  tel  est  le  surmenage  ^  soit 
physique.,  comme  on  l'observe  dans  certaines  professions  nécessitant  un  exer- 
cice musculaire  exagéré  (porteurs  aux  halles,  forgerons,  etc.),  soit  intellectuel 
ou  moral.  Quand  à  ces  causes  viennent  se  joindre  des  excès  alimentaires.,  Vabus 
de  la  bonne  chère,  le  développement  de  la  lésion  artérielle  s'explique  encore 
plus  facilement.  Il  n'est  pas  rare,  en  effet,  d'obsexver  l'artério-sclérose  et  l'athé- 
rome chez  des  hommes  encore  jeunes,  indemnes  souvent  de  toute  tare  hérédi- 
taire, goutteuse  ou  autre;  ceux  qui  en  sont  atteints  dans  ces  conditions  sont 
précisément  ceux  que  leur  genre  de  vie  a  voués  à  un  surmenage  exagéré,  pré- 
occupations morales  de  toute  espèce,  excès  de  fatigues,  veilles  prolongées, 
abus  des  plaisirs,  etc.  L'artério-sclérose  est  souvent  la  maladie  des  joueurs,  des 
spéculateurs,  souvent  aussi  celle  des  médecins  dont  la  profession  n'est  pas 
exempte  toujours,  ni  de  surmenage  physique,  ni  de  préoccupations  morales. 

L\ige  joue  incontestablement  un  grand  rôle  dans  la  production  des  lésions 
artérielles  ;  l'athérome  est  non  seulement  fréquent,  mais  c'est  la  règle,  pour 
ainsi  dire,  chez  les  vieillards.  «  Pour  mon  compte,  dit  M.  Démange  (^),  sur  plus 
de  500  autopsies  de  vieillards,  je  n'ai  jamais  rencontré  un  seul  cas  où  l'athé- 
rome ait  fait  complètement  défaut.  »  Cela  est  vrai  si  on  entend  l'athérome  dans 
son  sens  le  plus  large,  c'est-à-dire  non  pas  exclusivement  les  lésions  arrivées  à 

(')  Soc.  inéd.  des  hop.,  2  mai  1890. 

(-)  Duclos,  Du  système  artériel  chez  les  alcooliques;  Th.  Paris, 
(5)  Démange,  Étude  clinique  sur  la  vieillesse,  Paris,  1880. 
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ua  degré  avancé  d'évolution,  avec  plaques  calcaires,  etc.,  mais  l'athérome  se 
caractérisant  par  les  plaques  jaunes  initiales  des  gros  vaisseaux,  par  les  lésions 
des  petites  artérioles. 

Or,  cette  influence  de  Tage  n'est  pas  pour  étonner;  la  vieillesse  n'est-elle 
pas  voisine  de  l'état  morbide?  N'est-ce  pas  l'état  de  déchéance,  d'usure  de  l'or- 
ganisme dont  les  déchets  incomplètement  éliminés  circulent  dans  le  torrent 
circulatoire  et  sont  là  une  cause  d'irritation  vasculaire.  Si  nous  considérons 
l'âge  comme  une  cause  indirecte  de  l'athérome,  il  ne  faudrait  cependant  pas 
croire  que  cette  lésion  ne  s'observe  pas.  sinon  dans  la  jeiuiesse,  du  moins  dans 
la  période  active  de  la  vie.  Dans  sa  statistique  (i),  Guéneau  de  Mussy,  a  constaté 
que,  sur  160  cas  d'altération  des  parois  artérielles  à  différents  degrés,  il  y  en 
avait  80  qui  concernaient  des  sujets  âgés  de  moins  de  45  ans,  c'est-à-dire  juste 
la  moitié.  Faut-il  encore  rappeler,  pour  montrer  que  l'âge  seul  n'est  pas  une 
cause  absolue  des  lésions  athéromateuses,  le  fait  rapporté  par  le  grand  Harvey 
et  relatif  à  un  homme,  Thomas  Parr,  qui  mourut  à  ans  et  dont  les  artères 
n'étaient  en  aucune  façon  altérées? 

Comme  causes  enfin  de  l'artério-sclérosc,  nombre  d'auteurs  ont  voulu 
placer  les  ^naladies  aiguës  (^),  et  faire  jouer  un  rôle  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la  diph- 
térie, etc.  On  se  basait  pour  cela  sur  les  lésions  artérielles  constatées  au  cours 
de  ces  maladies  aiguës.  Ces  lésions,  nous  les  avons  étudiées  en  parlant  des 
artérites  aiguës,  nous  avons  montré  qu'une  artérite  infectieuse  pouvait  en  effet 
donner  lieu  à  la  production  de  plaques  scléro-athéromaleuses,  en  tous  points 
comparables  à  celles  de  l'athérome  proprement  dit;  mais,  nous  ne  croyons  pas 
cependant  qu'il  faille  invoquer  l'existence  antérieure  de  maladies  aiguës  pour 
expliquer  l'artério-sclérose  généralisée;  la  maladie  infectieuse  produit  des 
lésions  localisées  de  l'endartère;  celles-ci  ne  se  généralisent  pas.  Qu'on  melle 
sur  le  compte  d'une  artérite  infectieuse  des  lésions  de  l'aorte,  ou  des  coro- 
naires, ou  des  artères  du  myocarde  (Landouzy  et  Siredey),  rien  n'est  plus 
logique;  la  chose  semble  moins  vraisemblable  si  l'on  veut  étendre  cette  étio- 
logie  à  une  lésion  vasculaire  aussi  généralisée  que  l'artério-sclérose. 

Certains  cas  d'artério-sclérose  ou  de  lésions  aortiques  observées  chez  les 
enfants  et  chez  de  jeunes  sujets  âgés  de  moins  de  vingt  ans  sont  peut-être 
susceptibles  de  cette  explication;  ce  ne  seraient  que  des  reliquats  de  maladies 
aiguës  ayant  porté  sur  le  système  artériel.  Parrot  a  montré  que  chez  les  jeunes 
enfants  les  plaques  athéromateuses,  surtout  à  l'origine  de  l'aorte,  ne  sont  pas 
exceptionnelles,  mais,  en  pareil  cas,  le  reste  du  système  artériel  est  générale- 
ment sain.  Andral,  II.  Roger  et  Sanné,  Crisp,  ont  également  signalé  des  cas 
analogues.  En  résumé,  l'athérome  du  jeune  âge  est  une  lésion  très  localisée  et 
qui  ne  porte  que  sur  un  point  très  restreint  du  système  vasculaire. 

Pathogénie.  —  La  pathogénie  de  l'artério-sclérose  se  présente  comme  une 
chose  bien  complexe  quand  on  veut  l'examiner  de  près. 

La  première  idée  qui  vient  à  l'esprit,  c'est  qu'il  faut  chercher  dans  une  mo- 
dification du  sang  l'origine  des  lésions. 

Toute  substance  irritante,  ayant  pénétré  dans  le  sang,  peut  devenir  pour  les 

(')  Guéneau  pe  Mussy,  Clinitjuc  médicale,  t.  I,  p.  501. 

(-)  TiiÉRLSE,  Etude  analomo-pothologique  et  expérimentale  des  arléi'ites  secondaires  aux 
nialailies  infeclieuscs  ;  Tli.  Paris,  1893. 
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vaisseaux  une  cause  d'irritation  et  l'inflammation  est  d'autant  plus  rapide  à  se 
produire  que  cette  cause  se  répète  d'une  façon  plus  continue  ou  plus  fréquente. 

C'est  ainsi  qu'on  pourrait  expliquer,  chez  les  saturnins,  le  rôle  que  jouent 
les  agents  toxiques  dans  la  production  de  la  lésion  artérielle;  c'est  peut-être 
aussi  de  cette  façon  que  l'on  pourrait  comprendre  les  lésions  vasculaires  des 
arthritiques,  des  diabétiques,  etc.,  en  un  mot  de  tous  ceux  chez  lesquels  la 
nutrition  est  troublée  dans  son  processus  intime.  Chez  ces  individus,  en  effet, 
avec  la  ration  dite  d'entretien,  la  quantité  des  excréta  est  moindre  qu'à  l'état 
normal;  chez  eux  les  excréta  sont  des  produits  incomplètement  oxydés  (acide 
urique,  acide  oxalique,  acides  gras  volatils,  etc.).  Est-il  illogique  de  supposer 
que  ces  excréta  modifiés  chimiquement,  incomplètement  éliminés,  puissent 
agir  sur  le  système  des  artérioles  pour  les  altérer?  La  même  explication  est 
applicable  à  l'athérome  des  gros  mangeurs;  elle  l'est  aussi  pour  les  lésions  vas- 
culaires qu'on  observe  chez  les  surmenés,  les  épuisés,  chez  lesquels  les  déchets, 
en  quantité  surabondante,  séjournent  dans  le  sang(').  Il  en  sera  de  même  chez 
le  vieillard  dont  la  nutrition  est  incomplète,  ralentie,  dont  les  excrétions  insuf- 
fisantes font  de  la  vieillesse  un  état  qui,  suivant  l'expression  de  Charcot,  la 
rapprochent,  par  des  transitions  insensibles,  de  l'état  pathologique. 

Ces  explications,  ou  plutôt  ces  hypothèses,  ne  sont  cependant  pas  toujours 
suffisantes  et  il  est  probable  que  le  système  nerveux  joue  un  rôle  important 
dans  la  genèse  des  lésions  artérielles. 

Il  exerce  d'abord  une  action  tropliique  sur  l'artère  ;  c'est  du  moins  ce  que 
permettent  de  supposer  les  expériences  de  Eichhorst,  de  Rosanolî,  de  Wassilief; 
Giovanni,  de  son  côté,  après  avoir  sectionné  les  cordons  du  grand  sympathique 
cervical  chez  un  chien,  observa  plus  tard  des  taches  athéromateuses  de  la  crosse 
de  l'aorte  et  des  lésions  de  l'aorte  descendante. 

Botkin  également  avait  déjà,  en  1875,  monti'é  que,  dans  les  paralysies  sympto- 
matiques  d'une  lésion  unilatérale  du  cerveau,  l'endartérite  était  fréquente  du 
côté  où  s'étaient  produits  les  troubles  vaso-moteui's.  Huchard  (^)  rappelle  récem- 
ment avoir  signalé  des  lésions  athéromateuses  très  prononcées  sur  les  artères 
du  bras  d'un  individu  qui  avait  souffert  antérieurement  de  névralgie  brachiale 
du  même  côté  ;  Lancereaux  considère  aussi  que  l'athérome  est  avant  tout  une 
lésion  trophique  d'ordre  nerveux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si  l'existence  de  nerfs  trophiques  vasculaires  peut  être 
encore  discutée,  il  n'en  est  pas  de  même  des  nerfs  vaso-moteurs.  Ceux-ci,  en 
dilatant  ou  en  resserrant  les  vaisseaux,  les  petits  capillaires,  sont  les  véritables 
régulateurs  de  la  circulation  générale.  Or,  ils  subissent  constamment  des 
changements  brusques  de  diamètre.  La  chose  est  facile  à  démontrer  en  phy- 
siologie grâce  au  pléthysmographe  de  Mosso  ou  un  des  appareils  similaires. 

La  plupart  de  ces  appareils  consistent  en  un  manchon  rempli  d'eau  dans 
lequel  le  sujet  introduit  sa  main;  ce  manchon  est  hermétiquement  fermé  et 
s'applique  parfaitement  sur  le  membre  mis  en  expérience  ;  il  communique  en 
outre  avec  un  manomètre  qui  peut  ainsi  indiquer  la  pression  du  liquide. 

(')  Dans  ses  expériences,  M.  Roger  a  montré  que  le  sang  d'un  animal  surmené  présentait 
un  haut  pouvoir  de  toxicité  puisque  15  milligrammes  de  sang  suffiraient  pour  tuer  1  kilo- 
gramme du  même  animal. 

(-)  HucHAHD,  Gaz.  heb.  de  méd.  e'  de  chir.,  1892. 
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Or,  suivant  rcxcilation  pratiquée  sur  le  sujet,  suivant  qu'il  y  a  vaso-dilatation 
ou  vaso-constriction ,  on  v(jiL  le  manomètre  accuser  des  dilïérences  dépres- 
sion très  sensiljles. 

Les  influences  nerv(Hises,  physi(|ues,  morales  et  psycliiijues,  les  émotions, 
pi'iidiiisent  ainsi  des  dill'érences  de  pression  sur  les  petits  vaisseaux  et  nul 
doute  <pie  ces  divers  phénomènes,  fréquemment  répétés,  ne  puissent  produire 
des  lésions  vasculaires.  En  tout  cas,  au  point  de  vue  clinique,  M.  IIu- 
chart  s'est  efforcé  de  démontrer  que  le  spasme  des  artérioles,  déterminant 
l'hypertension  artérielle,  était  un  phénomène  précoce  de  Tartério-sclérose,  et 
qu'il  précédait  souvent  de  longtenqis  la  lésion  matérielle  propi-ement  dite.  Il 
admel,  en  outre,  (jue  ce  spasme,  cette  hypertension  connue  et  décrite  depuis 
longkMups  dans  la  néphrite  interstitielle  par  Gull  et  Sutton,  Mohamed  et 
Johnson,  n'appartenait  pas  exclusivement  à  cette  maladie,  mais  que  c'était  un 
des  symptômes  importants  de  l'arlério-sclérose  dont  la  néphrite  n'est  qu'une 
des  manifestations. 

Comment  agirait  le  spasme  vasculaire,  l'hypertension  artérielle,  pour  produire 
une  lésion  matérielle,  l'endartérite?  On  ne  peut  faire  que  des  hypothèses  et 
rappeler  les  recherches  de  Thoma  ('),  recherches  expérimentales  et  cliniques, 
qui  tendent  à  prouver  (jue,  lorsqu'il  y  a  obstacle  et  ralentissement  au  cours 
du  sang-,  la  luni(jue  interne  s'épaissit  et  qu'il  s'y  forme  une  production  nou- 
velle de  tissu  conjonctif. 

En  résumé,  nous  sommes  peu  renseignés  sur  la  pathogénie  réelle  de  l'artério- 
sclérose et  de  l'athérome  et  l'on  ne  peut,  à  ce  sujet,  édilier  que  des  hypothèses. 
Il  est  probable  cependant  que  i)lusieurs  facteurs  étiologiques  se  trouvent 
réunis  :  sous  l'influence  de  l'état  général,  arthritisme,  goutte,  surmenage,  etc., 
le  sang  est  vicié  dans  ses  qualités  chimiques  et  devient  une  cause  d'irritation 
pour  les  artérioles  (-)  ;  en  même  temps  il  peut  en  déterminer  le  spasme,  soit 
en  agissant  directement  sur  elles,  soit  en  agissant  par  l'intermédiaire  du 
système  nerveux  central. 

Que  l'un  ou  l'autre  do  ces  mécanismes  soit  le  véritable  agent  de  la  lésion 
artéri(dle,  peu  importe,  la  lésion  des  petites  artères  est  créée. 

C'est  elle  alors  qui  va  produire  secondairement  l'athérome,  lésion  des  gros 
vaisseaux:  c'est  elle  qui  va  conduire  le  processus  scléreux  qu'on  retrouve  dans 
les  })rincipaux  viscères. 

Suivant  que  celte  sclérose  prédominera  dans  tel  ou  tel  viscère,  les  troubles 
fonctionnels  varieront  ;  tel  sujet  deviendra  surtout  un  aortique,  tel  autre  un 
rénal;  celui-ci  présentera  surtout  des  lésions  du  système  nerveux,  moelle  ou 
cerveau,  etc.  Il  y  aura  là  des  localisations  différentes  multiples,  parfois  même 
associées;  mais,  dans  tous  les  cas,  le  processus  primitif  aura  été  le  môme. 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  de  l'athérome  et  de  l'artério-sclérose 
présente  une  très  grande  variabilité  suivant  les  cas,  et  il  n'est  guère  possible 
d'en  faire  un  tableau  répondant  à  un  type  même  schématique. 

A  quoi  cela  tient-il  ?  L'anatomie  pathologique  peutnous  le  faire  comprendre. 
Nous  avons  vu  en  effet  que,  si  les  lésions  athéromateuses  et  les  lésions  artério- 

(')  TiiOMA,  Avril,  f.  pnih.  An.  vnd  Phi/s.,  CIV,  CV  cl  CA  L 

(-)  SiOLL  avait  déjà  décrit  la  diiirir  loiilo  parlicnlit'i'o  des  arti-res  qu'on  observe  dans 
l'inloxication  saturnine. 
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scléreuses  étaient  généralement  associées  les  unes  aux  autres,  en  un  mot  que 
si  un  athéromateux  était  presque  toujours  un  artério-scléreux,  il  l'était  à  des 
degrés  bien  variables;  Fathérome,  c'est-à-dire  la  lésion  des  gros  vaisseaux, 
peut  être  peu  accusé,  tandis  que  les  altérations  viscérales  de  l'artério-sclérose 
sont  prédominantes  ;  réciproquement,  le  contraire  peut  s'observer. 

Il  y  aura  donc,  correspondant  à  ces  types  anatomiques  différents,  des  types 
cliniques  très  variables,  les  diverses  lésions  que  nous  avons  étudiées  pouvant  se 
combiner  entre  elles  de  multiples  façons. 

Symptômes  de  l'athérome  artériel.  —  L'athéromateux  est  généralement  un 
sujet  qui  a  dépassé  l'âge  moyen  de  la  vie,  et  ce  n'est  qu'exceptionnellement  — 
nous  l'avons  dit  plus  haut  —  qu'il  s'agit  d'un  homme  encore  jeune,  et,  dans  ce 
dernier  cas,  il  ^îftraît  bien  plus  âgé  qu'il  ne  l'est  réellement;  on  a  «  l'âge  de  ses 
artères  »,  a  dit  Cazalis,  et  cette  expression,  à  force  d'être  répétée,  est  devenue 
un  véritable  proverbe  médical. 

C'est  fréquemment  un  sujet  maigre,  au  teint  un  peu  pâle,  jaunâtre,  à  l'arc 
sénile  prononcé  (Danner),  au  crâne  dégarni  de  cheveux,  et  sur  les  tempes 
duquel  on  voit  se  dessiner  des  artères  sinueuses,  irrégulières,  animées  de  pul- 
sations étendues.  Découvre-t-on  le  malade,  on  verra  qu'il  présente  souvent  aux 
jambes  des  vai'ices,  compagnes  fréquentes  de  l'athérome  —  cesphlébo-scléroses, 
comme  on  a  voulu  les  appeler  — ,  enfin  qu'il  est  souvent  atteint  de  rhumatisme 
chronique  avec  ou  sans  déformation  des  orteils.  Cette  coïncidence  n'est,  bien 
entendu,  pas  absolue,  mais  elle  est  fréquente  quand  on  la  l'echerche  avec  soin. 
Guéneau  de  Mussy,  puis  Lancereaux,  l'ont  fait  remarquer  et  insistent  beaucoup 
sur  cette  étiologie. 

Pour  se  rendre  compte  de  Y alléralion  des  artères,  il  faut  tout  d'abord  porter 
son  attention  sur  les  artères  superficielles;  après  avoir  appliqué  la  pulpe  des 
doigts  sur  l'artère  que  l'on  veut  examiner,  c'est  le  plus  souvent  la  radiale  ou  la 
fémorale,  on  promène  doucement  la  peau  sur  le  vaisseau,  pour  se  rendre  compte 
de  l  élat  de  sa  sui'face;  est-elle  unie,  raboteuse  ou  bien  flexueuse,  iri'égulière, 
est-elle  souple,  flexible  ou  bien  rigide,  «  en  tuyau  de  pipe  »? 

On  acquiert  ainsi  cette  première  notion  que  l'artère  est  atteinte  dans  sa  struc- 
ture, mais  qu'elle  l'est  d'une  façon  très  variable.  Guéneau  de  Mussy  distinguait 
trois  degrés  différents  d'altérations  :  le  premier  degré  comprenant  les  cas  où 
les  parois  artérielles  offrent  une  résistance  anormale  au  doigt,  en  même  temps 
qu'un  peu  d'inégalité;  le  second  degré  dans  lequel  les  irrégularités,  les  sinuo- 
sités, les  indurations,  sont  beaucoup  plus  prononcées;  le  troisième  degré  enfin 
lorsque  l'artère  résiste  au  doigt  qui  la  presse;  le  plus  souvent  alors  l'artère 
est  bosselée,  moniliforme  ou  raboteuse. 

A  côté  de  ces  modifications  de  structure  que  perçoit  le  doigt,  on  peut  encore 
trouver  les  artères  plus  ou  moins  flexueuses,  dilatées  presque  serpentines  ou 
bien  de  calibre ,  presque  normal.  Nous  avons  déjà  parlé  de  ces  différentes 
variétés. 

L'explorationdesartères périphériques,  radiale,  humérale,  fémorale,  poplitée, 
temporale,  est  le  seul  moyen  que  nous  possédions  pour  nous  rendre  compte  de 
l'état  du  système  artériel.  On  comprend  combien  les  indications  ainsi  fournies 
sont  vagues  et  incomplètes,  l'athérome  de  la  périphérie  n'étant  pas  nécessai- 
rement l'expression  des  lésions  artérielles  des  vaisseaux  profonds.  Tel  a  une 
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aorlc  abdominale,  des  arlèrcs  viscérales,  rénales,  etc.,  Irès  alteinles  qui,  n'a 
que  de  légères  indurations  des  artères  des  membres;  le  contraire  peut  être 
vrai  également. 

Les  caractères  du  pouls  ont  dans  l'atbérome  une  très  grande  importance.  La 
première  conséquence  de  la  lésion  artérielle,  c'est  de  faire  perdre  au  vaisseau  une 
de  ses  principales  et  importantes  propriétés,  l'élasticité.  L'ondée  sanguine  ne 
sera  plus,  comme  à  l'état  normal,  chassée  de  nouveau  vers  la  périphérie 
par  le  vaisseau  revenant  sur  lui-même,  et  ce  «  cœur  périphéricjue  »,  comme 
on  l'a  appelé,  taisant  défaut,  la  tâche  de  l'organe  central  en  sera  nécessai- 
rement accru;  s'il  est  sain  ou,  du  moins,  si  sa  musculature  est  susceptible 
de  se  développer,  si  son  irrigation  n'est  pas  défectueuse,  il  s'hyperlrophiera 
le  plus  souvent.  Les  deux  phénomènes,  hypertrophie  cardiaque  et  perte  de 
l'élasticité  artérielle,  nous  les  retrouvons  dans  les  caractères  particuliers 
du  pouls;  il  est,  en  effet,  généralement  assez  ample  et  déprcssible,  mais  ces 
caractères  ne  deviennent  réellement  très  manifestes  que  sur  le  tracé  que  l'on 
peut  recueillir  avec  le  spliygmographe  de  Marey.  Que  voyons-nous?  Un  tracé 
présentant  une  assez  grande  amplitude  se  caractérisant  :  a)  par  une  ligne  d'as- 
cension brusque,  parfois  saccadée  (indice  d'une  exagération  de  l'énergie  car- 
diaque), ou  parfois  oblicjue  lorsque  la  paroi  artérielle  a  perdu  son  élasticité;  b) 
par  un  «  plateau  »  horizontal  faisant  suite  à  la  ligne  d'ascension,  plateau  ascen- 
dant ou  horizontal,  plateau  qui  représente  l'etfort  ventriculaire  se  maintenant 
plus  longtemps  pour  distendre  une  ])aroi  artérielle  rigide  et  résistante;  c)  par 
une  ligne  de  descente  moins  rapide  qu'à  l'état  physiologique  et  dépourvue  de 
crochets  de  rebondissement. 

L  aoï'le  thoracique  est  le  seul  des  vaisseaux  profonds  dont,  on  puisse,  dacs 


FiG.  1'.).  —  Siiliygiiioganiunes  recueillis  sur  des  vieillards  (Werllieiuier). 


une  certaine  mesure,  préciser  l'état  pathologique  ou  non;  par  un  examen 
attentif  on  peut  acquérir  des  notions  d'une  assez  grande  exactitude. 

L'étude  de  ces  lésions  ap|)artient  aux  maladies  de  l'aorte  (voir  plus  loin, 
p.  iàlt);  il  ne  faut  pas  ouljlier  cependant,  qu'en  pathologie  générale  on  doit 
considérer  celte  variété  d'aorlite  connue  un  chapitre  de  ratliérouie  artériel. 
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Rappelons  seulement  qu'en  pareilles  circonstances  la  percussion,  méthodique- 
ment pratiquée,  peut  révéler  une  augmentation  de  la  matité  aortique,  indice 
d'une  dilatation  de  ce  vaisseau  ;  que  fréquemment  la  crosse  aortique  dilatée 
décrit  un  arc  à  plus  grande  courbure;  en  môme  temps  qu'une  élévation  de  la 
crosse  aortique,  on  trouve  une  surélévation,  surtout  à  droite,  des  artères  qui 
prennent  naissance  à  ce  niveau,  c'est-à-dire  du  tronc  brachio-céphalique  et  des 
sous-clavières. 

Quand  l'aorte  est  atteinte  en  môme  temps  que  les  vaisseaux  périphériques, 
—  si  nous  nous  reportons  au  tableau  de  Lobstein,  nous  verrons  que  c'est  la 
règle  générale,  —  l'auscultation  permet  de  reconnaître  diverses  modifications 
des  bruits  normaux  :  le  premier  bruit  est  plus  intense,  et  le  second  bruit  prend 
un  caractère  dur;  il  devient  éclatant  et  retentissant,  «  clangoreux  »,  comme 
disait  Guéneau  de  Mussy.  Ces  modifications  tiennent,  d'une  part,  à  ce  que 
l'aorte  a  perdu  son  élasticité,  et,  d'autre  part,  à  ce  que  les  valvules  sigmoïdes,  plus 
rigides,  donnent  lieu,  au  moment  de  leur  fermeture,  à  un  bruit  plus  sec  et  plus 
intense.  Parfois  enfin,  et  le  cas  n'est  pas  exceptionnel,  on  note  l'existence  d'un 
souffle  diastolique,  indice  d'une  insuffisance  aortique  concomitante,  insuffi- 
sance aortique  d'origine  artérielle  qu'il  faut  bien  distinguer  de  celle  que  pro- 
duisent les  endocardites  du  cœur  gauche. 

Tels  sont,  rapidement  esquissés,  les  signes  proprement  dits  de  l'athérome 
artériel,  mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  qu'ils  se  bornent  à  cette  simple  sympto- 
matologie. 

En  effet,  les  conséquences  physiologiques  et  pathologiques  des  lésions  arté- 
rielles sont  nombreuses. 

Ce  sont  d'abord  les  complications  vasculaires  proprement  dites.  Les  artères 
dures  et  rigides,  ayant  perdu  leur  élasticité,  ne  viennent  pas,  à  la  périphérie, 
seconder  l'action  du  cœur;  cet  organe,  obligé  de  fournir  un  travail  plus  consi- 
dérable, s'hypertrophie,  mais  il  s'hypertrophie  d'une  façon  variable,  suivant 
que  la  lésion  artérielle  est  pure  —  ce  qui  est  rare  —  ou  qu'elle  est  accom- 
pagnée d'une  altération  rénale  —  ce  qui  est  fréquent.  Il  est  donc  difficile  de 
dire  exactement  dans  quelle  mesure  le  cœur  s'hypertrophie,  par  le  fait  seul  des 
lésions  artérielles  périphériques.  Enfin,  suivant  que  le  cœur  lui-même  est  sain 
ou  malade,  possède  une  circulation  normale  ou  est  irrigué  par  des  artères  alté- 
rées elles-mêmes,  suivant  qu'il  est  atteint  ou  non  par  la  dégénérescence 
graisseuse,  il  s'hypertrophiera  plus  ou  moins. 

De  ce  degré  d'hypertrophie  cardiaque  dépendra  aussi  le  degré  de  la  tension 
artérielle  qui  sera  d'autant  plus  élevée  que  le  cœur  possédera  une  musculature 
plus  puissante.  On  comprend,  en  effet,  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'insister  que, 
si  le  myocarde  est  atteint,  le  pouls  faiblira  et  la  tension  artérielle  baissera  dans 
une  limite  considérable.  Elle  sera  enfin  d'autant  plus  accusée  que  les  obstacles 
à  la  circulation  périphérique  et  surtout  les  altérations  rénales  concomitantes 
seront  plus  prononcées. 

Aux  altérations  des  vaisseaux  périphériques  peuvent  se  rattacher  encore 
nombre  d'autres  symptômes;  la  circulation  se  faisant  incomplètement  dans 
les  membres,  le  malade  éprouve  dans  les  extrémités  des  sensations  diverses, 
fourmillements,  sensations  de  crampes,  de  doigt  mort,  etc.;  les  troubles  s'accu- 
sent-ils encore  davantage,  on  a  ce  que  Boulay,  en  médecine  vétérinaire,  puis 
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Charcot  ('),  en  pathologie  humaine,  ont  décrit  sous  le  nom  de  claiidicalion 
intermittente. 

On  sait  en  quoi  consiste  ce  symptôme  dont  nous  avons  déjà  parlé  (voir 
p.  568)  :  Au  repos,  l'individu  atteint  de  claudication  intermittente  ne  souffre 
pas  ;  s'il  se  met  à  marcher,  rien  d'insolite  ne  se  produit  tout  d'abord  ;  mais, 
après  quelques  minutes,  survient  une  douleur  dans  un  des  membres  inierieurs, 
douleur  parfois  intense  se  caractérisant  surtout  par  des  sensations  de  four- 
millement ou  d'engourdissement  très  pénibles  à  supporter.  Continue-t-il  à 
marcher,  le  malade  voit  sa  douleur  augmenter,  devenir  intolérable,  puis  sur- 
vient une  crampe  qui,  mettant  la  jambe  en  contraction  douloureuse,  le  force 
à  s'arrêter  et  à  s'asseoir. 

Le  membre  malade  —  le  pied  presque  toujours  —  est  froid,  paie,  exsan- 
gue, ou  un  peu  cyanosé  aux  extrémités.  Si  l'on  recherche  les  battements  arté- 
riels, ceux  de  la  tibiale  postéi'ieure  ou  de  la  pcdieuse,  on  les  perçoit  à  grand'- 
peine  ;  enfin,  le  pied  est  insensible  ou  du  moins  présente  des  troubles  notables 
de  la  sensibilité,  allant  de  la  diminution  jusqtià  l'abolition  complète  de  la 
douleur. 

Après  quelques  instants  de  repos,  les  accidents  disparaissent;  mais,  si  le 
malade  continue  de  nouveau  sa  marche,  il  est  repris  des  mômes  symptômes. 

Cet  accès  de  claudication  intermittente  ne  se  montre  pas  toujours  au  grand 
complet;  fréquemment  la  douleur  oblige  le  malade  à  s'arrêter  avant  que  n'ap- 
paraisse la  contraction  musculaire,  et  alors  le  tableau  clinique  est  moins 
caractéristique,  tout  se  borne  à  quelques  douleurs  survenant,  pendant  la  marche, 
au  niveau  du  mollet. 

La  claudication  intermittente  tient  à  un  rétrécissement  du  calibre  de  l'artère 
nourricière  d'un  membre,  ce  rétrécissement  progressif  étant  dû,  soit  à  une  throm- 
bose lente,  soit  à  une  de  ces  formes  d'artérile  chronique  que  l'on  a  désignées 
sous  le  nom  d'artérite  oblitérante  progressive.  Elle  constitue  donc  un  sym- 
ptôme très  important  puisqu'elle  permet  de  prévoir  l'apparition  ultérieure  d'ac- 
cidents ,  tels  que  VobUtération  des  troncs  artériels  et  la  production  de  gan- 
grènes. 

Souvent,  en  effet,  généralement  plusieurs  années  après  l'apparition  des 
premiers  accès  de  claudication  intermittente,  apparaissent  dans  le  membre 
malade  des  douleurs  violentes  et  persistantes,  puis  il  se  refroidit,  se  cyanose, 
les  battements  artériels  diminuent  et  disparaissent,  et,  enfin,  la  gangrène 
apparaît. 

Celle-ci  porte  soit  sur  un  orteil,  soit  sur  une  partie  du  pied,  soit  sur  la  jambe 
elle-même.  Prenant  généralement  les  allures  de  la  gangrène  sèche,  elle  a  été 
fréquemment  désignée  sous  le  nom  de  gangrène  sénile ,  mot  bien  impropre 
car  elle  n'appartient  pas  exclusivement  aux  vieillards. 

Lorsqu'elle  se  localise  sur  de  petits  vaisseaux,  elle  emporte,  pour  ainsi  dire, 
successivement  les  phalanges  ou  les  doigts,  processus  qui  peut  évoluer  durant 
longtemps.  Si  c'est  un  vaisseau  volumineux  qui  est  atteint,  l'étendue  de  la  gan- 
grène détermine  généralement  une  issue  fatale  assez  rapide. 

Cette  oblitération  artérielle  est  due  soit  à  une  thrombose  développée  au 


(')  Charcot,  Loc.  cit.  et  Œuvres  cornplàtef,  l.  V,  j).  587. 
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niveau  d'une  plaque  athéromateuse,  parfois  redressée  dans  la  lumière  du  vais- 
seau et  l'obstruant  en  partie,  soit  aussi  à  un  épaississement  considérable  de  la 
tunique  interne,  les  deux  parois  artérielles  venant  presque  au  contact  l'une  de 
l'autre;  tel  est  le  cas  dans  cette  variété  d'artérile  décrite  sous  le  nom  d'endar- 
térite  oblitérante  progressive  {^). 

Si  les  obstructions  artérielles  produisent,  du  côté  des  membres  des  gan- 
grènes variant  comme  siège  et  comme  étendue  suivant  les  vaisseaux  atteints, 
du  côté  des  viscères,  elles  déterminent  la  nécrobiose  des  tissus  que  ceux-ci 
irriguent  ;  du  côté  du  cœur,  Y  angine  de  poitrine^  quand  le  vaisseau  est  simple- 
ment l'étréci  (claudication  intermittente  du  cœur,  Potain)  ou  des  infarctus  du 
myocarde  avec  toutes  leurs  conséquences,  lorsqu'une  des  branches  des  artères 
coronaires  est  atteinte.  Du  côté  du  cerveau,  c'est  le  ramollissement  cérébral 
qui  est  l'aboutissant,  le  terme  ultime  de  toute  une  série  de  symptômes  prémo- 
nitoires dus  à  des  troubles  de  la  vascularisation,  depuis  le  vertige  (-),  l'aphasie 
passagère  jusqu'au  délire  nocturne,  si  fréquent  chez  les  vieillards  et  qui  peut 
prendre  souvent  les  caractères  d'un  délire  d'actions,  à  l'occasion  d'une  ma- 
ladie aiguë  passagère.  Du  côté  des  viscères,  on  a  noté  les  infarctus  du  rein,  de 
la  rate,  des  infarctus  de  l'intestin  grêle  dus  à  une  thrombose  de  l'artère  mésen- 
térique  supérieure  (Altmann,  Grawitz,  Firket  et  Malvoz),  ces  derniers  se  ter- 
minant souvent  par  des  accidents  péritonitiques,  etc.,  etc. 
-  On  pourrait  pousser  encore  bien  loin  les  conséquences  de  l'athérome, 
mais  nous  n'insisterons  pas,  chacune  de  ces  lésions  devant  être  décrite  dans 
le  chapitre  qui  lui  appartient  en  propre;  qu'il  nous  suffise  d'avoir  montré  le 
lien  qui  rattache  toutes  ces  manifestations,  si  disparates  au  premier  abord,  à 
une  môme  cause  générale. 

(')  Les  gangrènes  semblent  être  fréquentes  dans  ce  type  d'artérite  chronique  qui  a  été 
désigné  par  Friedlacnder  sous  le  nom  d'endartérite  oblitérante  progressive.  Ce  sont  sur- 
tout les  chirurgiens  qui  nous  l'ont  fait  connaître,  von  Winiwarter,  Burow,  Will,  Routier, 
[Soc.  c.liir.,  1887),  Riedel  {Cenir.  Dl.  f.  Chir.,  1888,  p.  554),  Widenmann,  Le  Dentu,  Etienne  et 
Baraban  (Rev.  méd.  de  l'Est,  1889,  p.  513),  von  Zcuge  Manteuffel,  Heydenreich  (Sein,  méd., 
1892,  p.  273).  Cette  artéritc,  longtemps  avant  l'apparition  de  la  gangrène,  détermine  des 
troubles  divers  de  la  circulation:  douleurs,  crampes,  abaissement  de  la  température  du 
membre,  etc.  Les  membres  inférieurs  sont  surtout  frappés,  maison  a  signalé  (Heydenreich) 
du  sphacèle  des  mains. 

Anatomiquement  cette  artérite  est  caractérisée  par  un  épaississement  considérable  de  la 
tunique  interne,  épaississement  qui  arrive  à  rétrécir  la  lumière  du  vaisseau  dans  de  très 
notables  proijortions;  les  lésions  toutefois  ne  se  localisent  pas  exclusivement  à  cette  mem- 
])ranc  ;  la  tunique  externe  est  épaissie  et  traversée  par  des  vaso-vasorum  nombreux  de 
nouvelle  formation  qui  envahissent  également  la  tunique  moyenne. 

Des  recherches  récentes  (Joffroy  et  Achard,  Arcli.  de  méd.  exp.  et  d'anat.  palh.,  1889,  p.  229, 
Dutil  et  Lamy,  ibid.,  1893,  p.  102),  ont  montré  que  dans  cette  variété  d'endartérite  les  nerfs 
périphériques,  surtout  les  troncs  nerveux,  étaient  atteints  de  névrite  par  le  fait  de  l'oblité- 
ration ou  de  l'endo-périartérite  des  vaisseaux  extra  ou  intra-fasciculaires.  Cette  lésion  est 
susceptible  d'expliquer,  dans  une  certaine  mesure,  les  douleurs  souvent  intenses  et  con- 
tinues que  ressentent  les  malades,  durant  l'évolution  de  la  maladie.  H  est  aussi  permis  de 
penser  que  certains  troubles  trophirjues  ou  quelques  plaques  de  gangrène  cutanée  obser- 
vées en  pareilles  circonstances  sont  tributaires,  au  point  de  vue  pathogénique,  de  ces  lésions 
nerveuses. 

Plusieurs  auteurs  veulent  faire  de  cette  endartéritc  une  lésion  essentiellement  distincte 
de  l'athérome  et  de  l'artério-sclérose  ;  la  généralisation  de  ces  lésions  à  une  grande  étendue 
du  système  artériel  (Prioleau),  leur  coïncidence  avec  des  altérations  athéromateuses 
d'autres  artères,  nous  font  plutôt  admettre  que  l'endarlérite  oblitérante  et  l'athérome  ou 
l'artério-sclérose  ne  sont  que  deux  variétés  anatomiqucs  d'une  même  maladie  générale. 

(-)  Grasset,  Vertige  des  artério-scléreux  ;  Clinique  médicale,  1891. 
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Symptômes  de  l'artério-sclérose.  Il  est  rare,  nous  l'avons  vu  on  parlant 
(le  l'analomie  palhologi({ue,  que  l'alhérome  ne  s'accompagne  pas  de  lésions 
des  petits  vaisseaux,  mais  cela  à  un  degré  variable.  Tantôt  l'alhéromateux  est 
atteint  presque  exclusivement  par  ses  grosses  artères,  ou  tantôt  les  lésions 
des  petits  vaisseaux  sont  pn'domiiiantes  et  l'atliéromc  est  relégué  au  second 
plan.  On  peut,  pour  rendre  l  étude  plus  facile,  séparer  ces  deux  types,  si  l'on 
se  place  au  point  de  vue  clinique,  mais,  presque  toujours  en  réalité,  ils  se 
combinent  l'un  à  l'autre  dans  des  proportions  très  varialjles. 

Nous  venons  d'étudier  les  lésions  des  grosses  artèi'cs  et  nous  avons  vu  quelles 
<Mi  étaient  les  conséquences;  voyons  maintenant  comment  se  manifestent  les 
lésions  des  petits  vaisseaux.  Celles-ci  retentissent  surtout  sur  la  nutrition  des 
organes,  d'abord  en  produisant  des  troubles  circulatoires,  puis  des  lésions 
organiques,  de  sorte  que  leur  histoire  clinique  touche  à  une  grande  partie 
(le  la  pathologie  viscérale,  à  la  pathologie  du  cœur,  à  celle  du  rein,  à  celle 
du  cerveau  et  se  confond  avec  elle.  On  retrouvera  à  chaque  chapitre  de  cet 
ouvrage  traitant  de  ces  affections  un  exposé  complet  de  la  (juestion  que  nous 
ne  pouvons  naturellement  qu'effleurer. 

L'histoire  clinique  de  l'artério-sclérose  peut  se  subdiviser  en  plusieurs  phases, 
celle  des  troubles  fonctionnels,  la  plus  précoce,  celle  des  lésions  viscérales  ou 
la  phase  des  troubles  organiques.  Telle  est  du  moins  la  division  clinique  de 
la  plupart  des  auteurs  modernes  qui  ont  traité  la  question,  Giovanni,  Huchard, 
('irasset(').  Lors  même  qu'elle  ne  correspondrait  pas  réellement  à  la  patho- 
génie qu'ils  en  donnent,  elle  est  cependant  bonne  à  conserver  au  point  de 
vue  clinique. 

La  première  phase  est  celle  que  ^l.  Huchard  désigne  sous  le  nom  de  phase 
(le  Vliyperlcmion  arlérielle.  Pour  lui,  en  effet,  l'hypertension  artérielle  est  le 
phénomène  dominant;  elle  est  produite  par  le  spasme  des  petits  vaisseaux,  la 
h'sion  artérielle  ne  survenant  que  plus  tardivement  par  le  fait  même  de  ce 
spasme.  D'autres  pensent,  au  contraire,  que  cette  hypertension  est  un  phéno- 
mène secondaire  et  qu'elle  est  due  à  une  suractivité  du  muscle  cardiaque 
nécessitée  par  la  lésion  des  petits  vaisseaux  ou  bien  encore  par  le  dévelop- 
pement d'une  lésion  viscérale  telle  que  la  néphrite  interstitielle. 

Peu  importe  en  tout  cas  qu'il  y  ait  ou  n'y  ait  pas  une  phase  où  l'hypertension 
artérielle  constitue  toute  la  maladie,  le  fait  est  vrai  au  point  de  vue  clini([ue  ; 
le  doigt  qui  palpe  une  artère  tendue  présentant  un  pouls  dur  et  serré  ou 
mieux  encore  le  sphygmo- manomètre  de  M.  Potain  nous  montre  que  la  ten- 
sion est  élevée  et  que  la  colonne  mercurielle  annonce  20,  24,  25  ou  26  divi- 
sions, au  lieu  de  17  à  l'état  normal. 

Les  signes  fonctionnels  par  lesquels  se  manifeste  l'hypertension  artérielle 
sont  ïoppression  habituelle,  la  dyspnée,  mais  une  dyspnée  particulière  qui,  nulle 
au  repos,  se  manifeste  seulement  au  moment  d'une  marche  un  peu  violente, 
l'ascension  d'un  escalier,  etc.,  et  à  qui  M.  Huchard  a  donné  le  nom  de  dyspnée 
(T effort;  puis  ce  sont  des  jKtlpitations  à  caractère  pénible  et  douloureux,  une 
légère  anxiété  précordiale,  des  refroidissements  des  extrémités,  la  sensalio)i.  du 
doiyl  mort,  des  crises  de  pâleur  des  téguments,  des  bourdonnement  d'oreilles, 

(')  Giovanni,  La  Rif.  med.,  25  oct.  1887.  —  Huchard,  Malndics  (Jii  cœur  et  des  vaisseaux, 
l'aris,  1889.  —  Grasset,  Clinique  médicale,  1891. 


416  MALADIES  DES  VAISSEAUX  PÉRIPHÉRIQUES. 

des  céphalalgies  violentes.  Giovanni  y  ajoute  encore  Yhyperémie  de  la  conjonc- 
tive bulbcdre,  une  forme  particulière  de  rhinite  hypertrophique. 

La  plupart  de  ces  symptômes  ont  été  décrits  il  y  a  déjà  plusieurs  années  par 
Mohamedcomme  signes  précurseurs  delà  néphrite  interstitielle  et  par  M.  Dieu- 
lafoy  comme  signes  de  ce  qu'il  appelle  le  petit  brightisme.  Huchard  et  Grasset 
pensent  qu'ils  appartiennent  bien  plus  au  spasme  artériel  qu'à  une  lésion  rénale, 
celle-ci  pouvant,  du  reste,  survenir  quelques  mois  ou  quelques  années  plus 
tard. 

L'auscultation  du  cœur,  faite  en  pareilles  conditions,  révèle  des  phénomènes 
importants:  une  exagération  manifeste  du  second  bruit,  un  retentissement  diasto- 
lique  au  foyer  aortique.  En  effet,  le  premier  bruit  cardiaque  étant  l'indice  du 
degré  d'énergie  de  la  contraction  du  cœur,  le  second  étant  en  rapport  direct 
avec  le  degré  de  la  tension  artérielle,  on  comprend  que  l'exagération  du 
bruit  diastolique  ait  une  importance  de  grande  valeur  et  permette  de  diagno- 
stiquer l'hypertension  artérielle. 

Cet  éclat  diastolique  de  l'aorte  s'entend  au  niveau  du  foyer  aortique  et  il  ne  se 
diffuse  que  lorsque  l'aorte  est  manifestement  dilatée.  Variable  comme  inten- 
sité, il  prend  parfois  un  timbre  métallique  ou  clangoreux,  indice  que  non  seu- 
lement la  tension  artérielle  est  augmentée,  mais  que  les  valvules  sigmoïdes 
sont  moins  élastiques  qu'à  l'état  normal;  qu'en  un  mot  il  y  a  déjà  des  lésions 
athéromateuses  et  scléreuses  de  l'aorte.  La  valeur  séméiologique  de  ce  second 
bruit  cardiaque  a  été  bien  étudiée  dans  un  mémoire  de  Bucquoy  et  Marfan  ('). 

Enfin,  dans  certains  cas  d'artério-sclérose  au  début,  sous  l'influence  de  l'hy- 
pertension artérielle,  l'aorte,  artère  élastique  par  excellence,  se  laisse  dilater 
pour  revenir  ensuite  à  ses  dimensions  primitives  ;  le  cœur  lui-même  peut  céder 
à  son  tour  et  l'on  voit  survenir  des  accidents  d'asystolie  tout  à  fait  passagers. 
Quoi  qu'en  dise  Huchard,  il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  que  le'myocarde  est 
atteint,  déjà  à  cette  période,  soit  de  lésions  scléreuses,  soit  de  lésions  associées 
de  surcharge  graisseuse  et  de  dégénérescence  myocardique. 

A  cette  phase  première,  aux  accidents  passagers  et  fugaces  succède  la  phase 
des  lésions  organiques.  Le  cœur  ne  revient  plus  lorsqu'il  s'est  laissé  dilater  plu- 
sieurs fois,  et  les  œdèmes  ne  disparaissent  plus,  ou  bien  primitivement  et 
insensiblement  le  cœur  s'est  hypertrophié  en  subissant  la  transformation  qu'on 
a  désignée  du  nom  de  rnyocardite  scléreuse. 

Le  cœur  n'est  pas  le  seul  organe  qu'atteint  l'artério-sclérose,  le  rein  est  très 
fréquemment,  pour  ne  pas  dire  habituellement,  touché  ;  Johnson,  Lancereaux, 
GuU  et  Sutton,  Cornil  et  Brault,  etc.,  ont  décrit  la  néphrite  interstitielle  liée  aux 
lésions  des  artères  et  cette  étiologie  est  assez  généralement  admise. 

Le  cœur  et  le  rein,  tels  sont  les  deux  viscères  qui  sont  le  plus  fréquemment 
atteints  par  l'artério-sclérose  ;  par  quel  mécanisme  le  sont-ils  ?  quels  sont  les 
signes  cliniques  qui  permettent  de  reconnaître  ces  altérations?  Ce  sont  des 
questions  que  nous  n'aborderons  pas,  car  elles  seront  traitées  quand  on  décrira 
dans  cet  ouvrage  la  sclérose  du  myocarde  et  la  néphrite  interstitielle. 

Ces  deux  lésions  individualisées  pour  ainsi  dire,  la  symptomatologie  de  l'arté- 
rio-sclérose disparaît  un  peu  derrière  elles;  on  a  devant  soi  un  cardiaque  ou  un 
brightique  plus  encore  qu'un  artério-scléreux.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependant 

(')  BucouoY  et  Marfan,  Rev.  de  méd.,  1888,  p.  857. 
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le  lien,  direct  ou  indirect,  qui  les  rattache  les  unes  aux  autres,  car  elles  nous 
font  comprendre  certains  symptômes  observes  dans  le  cours  de  ces  maladies  et 
qui  ressortissent  bien  plus  à  la  lésion  artérielle  elle-même  qu'aux  lésions 
viscérales  qu'elle  a  produites,  si  étendues  et  si  profondes  soient-elles;  telles, 
par  exemple,  que  la  gangrène  dans  la  néphrile  intersiilielle  mise  parfois  à 
tort  sur  le  compte  de  l'affection  rénale;  telle  l'hémorrliagie  ou  le  ramollisse- 
ment cérébral  observé  encore  dans  ces  conditions,  etc.,  etc. 

Nous  avons  surtout  parlé  des  symptômes  fournis  par  l'examen  du  rein  et  du 
cœur;  mais  bien  d'autres  organes  peuvent  être  atteints  aussi,  la  moelle  ('),  le 
cerveau  (anévrysmes  miliaires),  le  poumon  ("),  les  yeux  ('')  etc.  ;  aucun  viscère, 
pour  ainsi  dire,  n  est  à  l'abri  des  troubles  si  variés  et  si  multiples  que  pro- 
duisent dans  bîur  nutrition  et  leur  structure  les  lésions  artérielles  des  petits 
vaisseaux. 

Évolution.  —  L'athérome  et  lartério-sclérose  ont  une  évolution  d  une 
extrême  lenteur  et  il  est  probable  que,  déjà  longtemps  avant  les  manifestations 
cliniques  des  lésions  artérielles,  sont  apparues  les  premières  lésions.  Pour  ceux 
qui  veulent  voir  entre  les  altérations  vasculaires  et  les  maladies  aiguës  un  rap- 
port étiologique,  il  faudra  faire  remonter  souvent  l'origine  de  l'artério-sclérose 
aux  affections  aiguës  de  l'enfance  ou  de  l'adolescence,  fièvre  typhoïde,  etc.  On 
voit  (piel  long  espace  de  temps  a  pu  s'écouler  entre  le  d('but  et  la  péiiode 
d  état!  Mais  même  en  dehors  de  ces  données,  encore  problématiques,  il  est  cer- 
tain que,  pendant  de  longues  années,  l'évolution  des  lésions  artérielles  est  abso- 
lument silencieuse. 

C'est,  toutefois,  durant  cette  période  latente  que  certains  symptômes,  atté- 
nués, il  est  vrai,  peuvent  faire  supposer  le  diagnostic  et  peut-être  alors  qu'un 
traitement  et  une  prophylaxie  appropriés  pourront  sinon  empêcher,  du  moins 
retarder  l'apparition  de  ces  lésions  irréparatiles. 

Une  fois  établies,  suivant  huu'  degré  d'intensit('".  suivant  les  organes  qui  sont 
atteints,  suivant  les  complications  qui  peuvent  survenir,  la  marche  de  la 
maladie  sera  plus  ou  moins  rapide.  Il  n'y  a  aucune  règle  à  établir  à  cet  égard. 

L'athéromateux  succombe  rarement  à  la  lésion  même  de  ses  artères,  à  moins 
que  surviennent  des  accidents  gangreneux  qui  détruisent  un  membre  ou  un 
segment  de  membre.  Presque  toujours  il  succombe  à  une  des  lésions  viscé- 
rales que  nous  avons  vu  être  la  conséquence  habituelle  des  altérations  vascu- 
laires, à  une  néphrite  le  plus  souvent,  ou  à  des  troubles  cardio-pulmonaires, 
ou  à  une  hémorrhagie,  ou  à  un  ramollissement  céi-ébral. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'athérome  ne  présente  pas  de  difficultés; 
les  caractères  fournis  par  l'examen  des  artères  périphériques  sont  si  nets,  si 
tranchés,  qu'il  n'est  pas  possible  de  confondre  cette  maladie  avec  une  affection 
artérielle  d'une  autre  nature;  c'est  dans  l'athérome  seul  que  les  lésions  sont 
aussi  généralisées  et  aussi  complexes;  dans  la  plupart  des  autres  artério- 
pathies,  la  lésion  est  généralement  une  lésion  localisée  soit  à  un  membre, 
soit  à  un  segment  vasculaire. 

(')  Dem,\nc.e,  ConlriliuUoii  à  réUulc  des  lésions  sclércuscs  tics  vaisseaux:  Hcr.  iJc  mcd., 
1888. 

(-)  PiiiiiviRR,  Aiioplexie  pulmonaire  dans  rnrtéi-io-sclérose  ;  Th.  Paria,  lîOi. 
Kaiilmann,  Etal  des  yeux  dans  rartério-sclérosc  ;  Sein,  méd.,  1888^  p.  27.7. 
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Mais,  si  les  lésions  superficielles  sont  très  peu  sensibles,  le  diagnostic  des 
altérations  des  vaisseaux  profonds  est  fréquemment  impossible  à  établir  et,  en 
pareil  cas,  les  surprises  que  réserve  l'autopsie  sont  fréquentes.  Il  n'est  pas  habi- 
tuel qu'on  ait  diagnostiqué  une  thrombose  de  l'artère  mésentérique  et  le  ramol- 
lissement cérébral  lié  à  l'athérome  a  été  souvent  confondu  avec  des  altérations 
d'autre  nature. 

Ce  sont  cependant  des  cas  rares,  que  ceux  où  les  lésions  vasculaires  sont 
limitées  aux  vaisseaux  profonds  ;  le  plus  souvent  l'état  des  artères  périphé- 
riques met  sur  la  voie  du  diagnostic. 

C'est  encore  lui  qui  le  plus  souvent  fournit  d'utiles  renseignements  pour 
reconnaître  la  nature  d'une  néphrite  en  voie  d'évolution,  d'une  lésion  du  myo- 
carde souvent  obscure  dans  sa  pathogénie. 

En  tout  cas,  la  constatation  de  lésions  artérielles  a  une  grande  importance, 
car  elle  permet  de  comprendre  la  nature  de  nombreux  troubles  fonctionnels 
ressentis  par  les  malades,  avant  que  les  lésions  viscérales  ne  soient  trop  pro- 
fondes, et  en  même  temps  de  formuler  un  pronostic  et  un  traitement  approprié. 

Pronostic  —  Il  est  inutile  d'insister  sur  le  pronostic  de  la  lésion  vascu- 
laire  que  nous  étudions;  ce  que  nous  en  avons  dit  fait  comprendre  qu'il  s'agit 
d'une  altération  dont  l'évolution  est,  pour  ainsi  dire,  fatale.  II  s'en  faut  cepen- 
dant de  beaucoup  qu'elle  détermine  toujours  des  accidents  graves,  et  il  n'est 
pas  rare  de  rencontrer  des  sujets  porteurs  de  lésions  athéromateuses  extrême- 
ment prononcées  sans  que  leur  santé  générale  en  soit  notablement  atteinte. 
Par  contre,  quand  il  existe  des  lésions  des  petits  vaisseaux,  quand  apparaissent 
les  signes  révélateurs  de  lésions  viscérales  en  imminence,  essoufflement, 
dyspnée  d'effort,  etc.,  le  pronostic  devient  beaucoup  plus  sombre  et  il  est 
exceptionnel  que,  à  partir  de  l'apparition  de  ces  accidents,  la  survie  soit  très 
considérable.  Enefl'et,  si  on  peut  au  début,  dans  une  certaine  mesure,  prévenir 
ou  conjurer  des  accidents  rapidement  graves,  asystolie,  urémie,  etc.,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que,  la  lésion  poursuivant  fatalement  son  évolution  lente  et 
progressive,  les  mêmes  accidents  se  reproduisent;  la  thérapeutique  est  alors 
impuissante  à  les  combattre. 

En  un  mot,  à  moins  d'accidents  imprévus,  thrombose  ou  embolie  suivies  de 
gangrène,  hémorrhagie  ou  ramollissement  cérébral,  le  pronostic  de  l'athérome 
est  lié  d'une  façon  intime  au  degré  d'altération  des  principaux  viscères. 

Traitement.  —  Les  ressources  que  nous  possédons  pour  combattre  l'athé- 
rome et  l'artério-sclérose  peuvent  être  envisagées  à  deux  points  de  vue  :  au 
point  de  vue  prophylactique  et  au  point  de  vue  thérapeutique  proprement  dit. 

Pour  ce  qui  concerne  la  prophylaxie,  lorsqu'on  a  à  soigner  un  malade  qui 
se  trouve  être  dans  les  conditions  où  l'athérome  se  développe  ou  qui  présente 
les  premières  manifestations  de  cette  maladie,  il  faudra  le  soustraire  à  toutes 
les  causes  qui  favorisent  le  développement  de  la  sclérose  artérielle.  C'est  dire 
qu'il  sera  nécessaire  de  lui  recommander  une  existence  tranquille,  exempte  de 
préoccupations  de  tout  genre,  lui  conseiller  un  régime  alimentaire  approprié  : 
l'alcool,  l'abus  de  la  bonne  chère  devront  être  entièrement  prohibés.  Au  con- 
traire tous  les  aliments  qui  donnent  lieu  à  la  moindre  formation  de  résidus 
toxiques,  toutes  les  boissons  qui  favorisent  la  diurèse,  c'est-à-dire  les  viandes 
blanches,  les  légumes,  les  laitages,  etc.,  devront  être  recommandés.  Il  faudra 
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encore  par  Thygiène  favoriser  et  entretenir  les  échanges  intimes  de  la  nuli  i- 
tion;  l'hydrothérapie,  l'exercice,  la  vie  en  plein  air,  les  frictions  sèches,  etc., 
trouveront  ici  leur  indication.  C'est,  en  un  mot.  le  r(»gime  qui  convient  à  ceux 
dont  la  nutrition  générale  est  paresseuse,  ralentie,  ceux  chez  qui  les  oxyda- 
tions et  les  éliminations  se  font  d'une  façon  incomplète  et  qui,  comme  nous 
l'avons  dit.  sont  les  prédisposés  à  la  sclérose  des  artères. 

Au  j)oint  de  vue  de  la  thérapeutique  proprement  dite,  quelques  médicaments, 
avant  la  période  avancée  des  lésions,  peuvent  rendre  des  services  :  Viodure  de 
potosfyiuni  ou  mieux  ïiodirre  de  sodium,  longtemps  continué  à  faibles  doses 
(1  gramme  par  jour)  a  été  regardé  avec  juste  raison  comme  un  médicament 
fort  utile.  Il  régularise  les  échanges,  favorise  l'élimination  et  surtout  facilite  la 
diurèse;  d'après  beaucoup  d'auteurs,  et  en  particulier  d'après  M.  Huchard, 
c'est  en  abaissant  la  pression  artérielle  qu'il  agirait  ainsi.  Il  en  serait  de  même 
de  la  trinitrine  cjui  serait  recommandée  surtout  en  cas  de  dyspnée,  de  vertiges, 
de  céphalée,  etc.,  comme  on  l'observe  parfois  au  début  de  la  maladie.  La  tri- 
nitrine se  prescrit  généralement  sous  forme  de  solution  alcoolique  au  centième, 
à  la  dose  de  deux  gouttes,  matin  et  soir;  voici,  par  exemple,  la  formule  donnée 
par  iM.  Huchard  : 

Solution  alcooli([iie  de  trinitrine  à  1, 100   XXX  gouttes 

Eau  distillée   ÔOO  grammes. 

A  prendre  :  trois  cuillerées  à  bouche  par  jour. 

La  médication  iodurée,  longtemps  continuée,  aurait  donné  souvent  d'heu- 
reux résultats;  quant  à  l'utilité  réelle  de  la  trinitrine,  elle  est  au  moins  très 
conteslal>le. 

En  dehors  de  ces  moyens  classiques,  on  pourra,  dans  certaines  conditions, 
administrer  à  l'alhéromaleux,  lorsqu'il  est  débilité ,  cachectisé,  des  toniques 
tels  que  le  fer,  l'arsenic,  etc.,  à  doses  relativement  minimes. 

Enfin,  lorsque  des  lésions  viscérales  ou  des  complications  sont  survenues,  on 
Irouve  pour  chacune  d'elles  des  indications  spéciales,  mais  celles-ci  ne  ressor- 
lisscnl  plus  à  notre  sujet. 

CHAPITRE  VIII 

DES  PHLÉBITES 

On  désigne  sous  le  nom  de  phlébite  l'inflammation  des  veines. 

Ce  nom  a  été  créé  par  Breschet  en  1818,  mais  la  possibilité  d'une  inflamma- 
tion des  veines  était  connue  et  décrite  depuis  A.  Ilunter;  cet  auteur,  en  effet, 
en  177,"),  avait  démontré  (juc  les  accidents  de  la  saignée,  dont  plusieurs,  eu 
particulier  celui  raconté  par  A.  Paré  et  relatif  au  roi  Charles  IX,  sont  relatés 
dans  tous  les  classiques,  n'étaient  pas  dus  à  une  piqûre  du  nerf,  mais  bien  à 
une  lésion  de  la  veine. 

Après  Hunter,  ce  sont  les  travaux  de  liasse,  Meckel,  Travers,  et  surtout 
Ilogdson,  puis  ceux  de  Ribes,  Blandin,  Sédillot,  Velpeau,  etc.  Tous  ces  auteurs 
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montrcnl  le  rôle  prépondérant,  de  la  phlébite,  surtout  de  la  phlébite  consécu- 
tive aux  opérations  ou  aux  traumatismes  :  la  veine  qui  s'enflamme  et  qui  sup- 
pure, c"est  l'origine  de  l'infection  purulente  et  le  pus  qui  pénètre  dans  le  tor- 
rent circulatoire  va  produire,  dans  des  organes  plus  ou  moins  éloignés,  des 
abcès  niétastatiques. 

Plus  tard,  ce  n'est  plus  seulement  la  phlébite  chirurgicale,  traumatique  ou 
opératoire  que  l'on  étudie,  c'est  la  phlébite  dite  spontanée,  la  phlébite  médi- 
cale, et,  en  1825,  David  Davis  montre  que  l'œdème  des  femmes  en  couches  de 
Callisen,  le  déjxJt  laiteux  des  nouvelles  accouchées  de  Puzos,  n'est,  en  réalité, 
qu'une  lésion  inflammatoire  de  la  veine  avec  oblitération  du  vaisseau. 

Après  lui,  Robert  Lee,  puis  Dance,  admettent  ces  idées,  et  la  phlegmatia 
albadolens  est  appelée  la  jjldébite  crurale.  Cruveilhier,  en  1854('),  formule  avec 
une  grande  netteté  son  opinion  et  pense  que  la  coagulation  intraveineuse  est 
toujours  le  résultat  d'une  inflammation  des  vaisseaux. 

«  L'expression  de  phlébite,  dit-il,  dont  je  me  suis  constamment  servi  pour 
caractériser  l'oblitération  veineuse  par  concrétion  sanguine  adhérente,  aussi 
bien  que  l'oblitération  veineuse  par  suppuration,  prouve  assez  que  je  consi- 
dère ces  deux  ordres  d'oblitération  comme  le  résultat  de  l'inflammation  de  la 
membrane  interne  des  veines.  » 

En  un  mot,  Cruveilhier  regarde  la  thrombose  veineuse  se  produisant  dans  le 
cours  des  cachexies  comme  une  conséquence  de  la  phlébite,  de  l'inflammation 
veineuse  qu'il  a  de  la  tendance  à  expliquer  par  une  cause  d'irritation  d'origine 
sanguine. 

Telles  étaient  les  opinions  générales  en  18  iO,  et  malgré  quelques  timides  pro- 
testations, celles  de  Bouchut  en  particulier  {^),  elles  étaient  universellement 
admises  par  tous  les  cliniciens  :  Andral,  Piedagnel,  Trousseau,  etc.;  c'était,  on 
peut  le  dire,  l'époque  du  règne  absolu  de  la  phlébite ,  lorsque  Virchow,  en 
1856,  dans  un  travail  remarquable,  vint  montrer  que  la  phlébite  spontanée, 
comme  l'entendait  Cruveilhier,  n'existait  pas;  pour  lui,  la  coagulation  san- 
guine était  toujours  le  phénomène  primordial,  essentiel,  et  si  la  phlébite  se 
développait,  c'était  au  contact  du  caillot  intravasculaire,  comme  lésion  secon- 
daire. En  un  mot,  la  doctrine  de  la  thrombose  avait  remplacé  celle  de  la 
phlébite. 

Aujourd'hui  encore,  dans  la  plupart  des  traités  classiques,  la  thrombose  vei- 
neuse occupe  une  grande  place,  et  c'est  à  peine  si  l'on  consacre  quelques 
lignes  à  la  phlébite;  la  phlegmatia  alba  dolens  des  puerpérales,  des  cachec- 
tiques ne  sont  que  des  formes  cliniques  de  la  thrombose  marastique  de  Vir- 
chow. On  tient  peut-être  compte  de  l'état  général  du  malade,  de  l'altération 
du  sang,  mais  la  pathogénie  tout  entière  de  la  phlegmatia  est  une  pathogénie 
purement  mécanique. 

Nous  avons  vu,  en  parlant  de  la  thrombose  veineuse,  combien  les  opinions 
de  Virchow  et  de  ses  successeurs  étaient  peu  en  rapport  avec  les  faits  anato- 
miques  et  expérimentaux;  nous  avons  montré  que,  pour  expliquer  la  coagula- 
tion intraveineuse,  il  fallait  admettre  une  lésion,  légère  parfois,  il  est  vrai,  de 

(')  Cruveilhier,  Traité  cl anat.  palli.,  1853  et  DirA.  en  15  vol.,  art.  Phlébite,  18ôi. 
(-)  Gaz.  dei  hâp.,  1845. 
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la  paroi  veineuse  et  que  les  explicalions  exclusivemeiil  inécani(jues  élaienl 
insuffisantes  pour  comprendre  la  production  de  la  thrombose. 

Ce  n'est  pas  dire  cependant  ([u"d  l'aille  revenir  entièrement  aux  idées  que 
soutenait  Cruveilhier,  mais  la  conception  que  nous  nous  faisons  <le  la  throm- 
bose n'est  pas  non  plus  celle  qu'a  soutenue  si  brillamment  Virchow. 

Que  nous  montrent  les  faits  cliniques?  C'est  que  la  thrombose  veineuse  ou, 
si  l'on  veut,  la  phlegmatia  alba  dolens  s'observe  dans  des  conditions  toutes 
particulières,  et  toujours  les  mêmes.  C'est  à  la  suite  d'accouchements  suivis 
d'accidents  puerpéraux,  c'est  dans  la  convalescence  ou  au  cours  de  maladies 
aiguës,  fièvre  typhoïde,  grippe,  etc.;  c'est  pendant  l'évolution  de  maladies 
cachectisantes,  telles  que  le  cancer,  la  tuberculose,  etc.,  en  un  mot  dans  les 
maladies  que  les  recherches  contemporaines  nous  ont  appris  à  considérer 
comme  des  maladies  infectieuses. 

Oue  nous  enseignent  de  leur  côté  les  faits  anatomiques?  C'est  que  le  caillot 
ne  débute  pas  toujours  dans  un  nid  valvulaire,  là  où  le  ralentissement  et  la 
stase  du  courant  sanguin  font  le  plus  sentir  leurs  effets;  c'est  qu'enfin,  ainsi 
que  nous  l'ont  montré  les  recherches  bactériologiques  (Widal,  Vaquez),  il 
existe  souvent  des  microorganismes  pathogènes  au  niveau  du  caillot  sanguin 
ou  dans  la  paroi  vasculaire. 

En  un  mot,  la  thrombose  veineuse,  la  thrombose  marastique,  est  le  plus  sou- 
vent une  manifestation  d'ordre  infectieux;  en  s'appuyant  sur  les  données  nou- 
velles que  nous  possédons  aujourd'hui,  on  peut  lui  substituer  l'expression  de 
phlébite  et  si  la  phlébite  est  parfois  légère,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'elle 
est  la  cause  réelle  de  la  coagulation  veineuse,  dont  la  production  est  favorisée 
peut-être,  dans  certaines  conditions,  par  le  ralentissement  du  courant  sanguin. 

Il  nous  est  donc  permis  actuellement  d'écrire  un  chapitre  «  phlébite  »  dans 
lequel  on  peut  comprendre  la  thrombose  veineuse  marastique,  c'est-à-dire  la 
phlegmatia  alba  dolens,  la  thrombose  des  cachexies  et  des  fièvres,  à  côté 
d'autres  lésions  veineuses,  dans  lesquelles  l'infection  joue  un  rôle  moins  cer- 
tain et  où  l'altération  primitive  de  la  veine,  plus  sensible,  plus  visible,  n'a 
jamais  été  mise  en  doute,  telle  par  exemple,  que  la  phlébite  goutteuse,  la  phlé 
bite  syphilitique,  la  phlébite  des  variqueux,  etc. 

En  résumé,  on  peut  étudier  les  phlébites  médicales  (les  seules  que  nous 
aurons  en  vue),  en  les  classant  en  deux  grandes  catégories,  les  phlébites  infec- 
tieuses, les  phlébites  constitutionnelles. 

DES  PHLÉBITES  INFECTIEUSES  (') 

Symptômes.  -  -  L'histoire  cliniipie  des  phlébites  infectieuses  n'est  pas 

(')  Nous  citerons  parmi  les  tra\au\  les  jikis  récents  parus  sur  les  plilél)il(^s  di'jiuis  ces 
dernières  années:  Tnoisuîn,  l*lileL;niatia  ali^a  dolens;  Thèse  agrég.,  Paris,  1880.  —  Lktulle, 
De  l'hydarthrose  dans  la  phletjinatia  ;  liull.  Soc.  clin..,  IsTS.  —  D.\m.\scuino,  Recheiclics  sur 
les  alléralions  analDnii(iues  de  la  phlei;nialia  alba  dolens  ;  Soc.  mcd.  Iiôp.,  1880.  —  Renaut  (J.), 
Contribution  à  l'Iiistoire  de  la  phlegmatia  alita  dolens:  liev.  viens,  de  mcd.  cl  de  chic,  1880. 
—  De  BnuN,  Contribution  à  l'étuile  de  la  ])lilegmatia  alba  dolens:  T/i.  Pari.-<,  1884.  —  Sire- 
r>i:v,  Les  maladies  puerpérales,  Paris,  188i.  —  \\  ii).vl.  Étude  sur  l'infeclion  puerpérale,  la 
phlegmatia  alba  dolens  et  l'érysipèle;  Tk.  Puris,  1880.  —  IL  Vaquez,  De  la  thrombose 
cachectique  ;  Thèse  l'acis,  1890. —  Soc.  biol.,  déc.  1891,  et  Gaz.  heljd.  de  mcd  cl  chic,  août 
1892. 
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toujours  identique  à  elle-même;  cela  tient  d'une  part  à  l'étendue  de  la  lésion, 
mais  aussi  et  surtout  à  la  cause  même  de  la  maladie  et  à  la  façon  dont  le 
vaisseau  réagit  vis-à-vis  l'agent  irritatif.  Il  en  est  pour  les  veines  comme  pour 
les  autres  tissus  :  la  lésion  est  subordonnée  à  la  virulence  plus  ou  moins 
considérable  du  germe  infectieux  et  à  la  sensibilité  plus  ou  moins  grande  du 
sujet. 

On  peut,  d'une  façon  quelque  peu  arbitraire,  reconnaître  aux  phlébites  infec- 
tieuses, plusieurs  variétés  cliniques,  la  forme  commune,  habituelle,  la  phleg- 
matia  alba  dolens  des  anciens,  la  forme  infectieuse  proprement  dite,  depuis 
longtemps  étudiée  par  Velpeau,  la  forme  latente,  sur  laquelle  De  Brun  a  parti- 
culièrement insisté  dans  sa  thèse. 

Forme  commune  ou  phlegmatia  alba  dolens.  —  L'expression  ancienne  de 
phlegmatia  alba  dolens  indique  déjà  les  principaux  caractères  de  la  maladie, 
l'œdème  blanc,  bien  différent  de  l'œdème  rougeàtre  du  phlegmon  ou  de 
l'œdème  mou  du  cardiaque,  et  la  douleur  qui  l'accompagne  presque  toujours 
et  qu'on  n'observe  pas  dans  les  infiltrations  passives  des  membres  ou  des  parties 
déclives. 

Cet  œdème  blanc  et  douloureux  n'est  pas  toujours  le  premier  phénomène 
qui  caractérise  le  début  de  la  maladie.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Widal  ('),  la 
phlegmatia  alba  dolens  puerpérale  (c'est  elle  que  nous  prendrons  comme  type 
de  notre  description)  est  le  plus  souvent  un  phénomène  tardif,  survenant  le  plus 
hâtivement  vers  le  sixième  ou  le  septième  jour,  mais  pouvant  être  retardé  aussi 
jusqu'à  la  troisième  ou  même  la  huitième  semaine  après  l'accouchement  (?) .  Or,  la 
phlegmatia  est  toujours  précédée  par  une  phase  fébrile,  indice  d'une  infection, 
et  nous  avons  souvent  entendu  dire  à  notre  regretté  maître  Siredey  qu'avant 
la  phlegmatia,  il  y  avait  toujours  menace  de  péritonite.  Elle  n'est,  dit  Widal, 
que  le  second  temps  d'une  infection  dont  la  première  étape  avait  été  marquée 
par  des  symptômes  fébriles  durant  les  quatre  ou  cinq  jours  consécutifs  à  l'ac- 
couchement. 

Vers  le  septième  ou  le  douzième  jour  habituellement  apparaissent  les  premiers 
symptômes  de  la  période  d'état.  Le  premier  signe  est  caractérisé  par  une  dou- 
leur d'intensité  variable  suivant  la  façon  dont  réagit  le  malade,  douleur  pré- 
cédée souvent  de  fourinillements  et  d' engourdissement. 

Quelquefois  légère,  peu  accusée,  comme  dans  certaines  phlegmatias  surve- 
nant dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës,  elle  est  le  plus  souvent  con- 
tinue, gravative  et  présente  en  même  temps  des  élancements  passagers,  inter- 
mittents, assez  violents  pour  arracher  des  cris  aux  malades.  Les  mouvements 
spontanés  provoquent  une  cxacerbation  des  phénomènes  douloureux,  aussi  le 
malade  garde-t-il  une  immobilité  complète  du  membre  atteint.  De  même  un 
examen  un  peu  maladroit  de  la  part  du  médecin  réveille  les  souffrances  du 
malade. 

La  douleur  siège  sur  tout  le  membre,  mais  elle  présente  cependant  des  points 
maxima,  qui  correspondent  au  trajet  des  vaisseaux  malades,  et  on  la  réveille 
par  la  pression  ;  ces  points  douloureux  varieront  en  conséquence  suivant  les 
veines  atteintes;  c'est  ainsi  que  dans  la  phlegmatia  des  membres  inférieurs,  la 


(')  Widal,  loc.  cil. 
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douleur  est  surtout  accusée  au  niveau  du  pli  inguinal,  du  creux  poplilé  et  du 
mollet,  en  un  mot  sur  le  trajet  de  la  veine  principale  du  membre.  Ce  dernier 
point  est  le  plus  constant;  il  n'est  pas  exactement  situé  sur  la  ligne  médiane, 
mais  un  peu  rejeté  en  dedans.  C'est  là  qu'il  faut  porter  la  main  dès  qu'on  se 
trouve  en  présence  d'un  cachectique  aux  jambes  œdématiées;  la  douleur  à  la 
pression  permet  parfois  d'affirmer  la  présence  d'une  coagulation  veineuse  que 
l'absence  de  douleurs  spontanées  ne  faisait  pas  supposer  (De  Brun). 

Suivant  que  la  phlébite  atteindra  telle  ou  telle  partie  du  vaisseau,  on  retrou- 
vera des  maxima  douloureux  en  ces  diverses  régions. 

Le  second  symptôme  capital  de  la  phlegmatia  est  caractérisé  par  V œdème; 
celui-ci  apparaît  quelquefois  brusquement  en  même  temps  que  la  douleur. 
Parfois  même  il  semble  le  premier  en  date,  lorsque  les  phénomènes  douloureux 
ont  été  peu  accusés. 

Le  plus  souvent,  cependant,  la  douleur  précède  l  œdème;  c'est  surtout  le  cas 
pour  les  phlébites  des  cachectiques  dont  l'évolution  est  lente,  comme  on  le 
sait.  L'étude  clinique  et  anatomique  de  plusieurs  cas  de  phlébite  chez  des 
cachectiques,  chez  des  tuberculeux  en  particulier,  a  permis  à  !M.  Vaquez  (')  de 
décrire  une  période  préoblitérante  de  la  phlébite;  des  poussées  fébriles  que 
n'expliquent  suffisamment  ni  l'état  général  ni  les  lésions  pulmonaires,  —  lors- 
qu'il s'agit  de  phtisiciues  — ,  des  douleurs  sur  le  trajet  du  cordon  vasculo- 
nerveux,  au  niveau  du  creux  poplité,  du  mollet,  sur  la  face  interne  de  la 
cuisse,  tels  sont  les  symptômes  de  celte  période  de  la  lésion  veineuse  qui  pré- 
cède l'oblitération.  Le  diagnostic  devient  plus  facile  lorsque  apparaît  un  léger 
œdème,  lentement  ascendant  ou  parfois  transitoire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  lorsque  l'œdème  s'établit,  il  apparaît  d'abord  dans  la  région 
où  s'est  produite  la  coagulation  (^),  à  la  racine  de  la  cuisse  dans  la  phlegmatia 
des  accouchées,  au  mollet  dans  la  phlébite  des  tuberculeux,  etc. 

Cet  œdème  progresse,  soit  en  remontant,  soit  en  redescendant  le  long  du 
membre  atteint;  il  n'y  a  à  cela  rien  d'absolu;  cela  dépend  du  sens  dans  lequel 
se  propage  la  lésion. 

Le  membre  malade  est  déformé;  parfois,  le  mollet  seul  est  tuméfié,  ou 
bien,  lorsque  les  trois  segments  du  membre  inférieur  sont  atteints,  celui-ci 
prend  une  forme  cylindricpie  qui  ressemble,  dit  Trousseau,  à  un  cône  allongé 
dont  la  base  répt)ndrait  à  la  «  racine  du  membre  ». 

L'œdème  a  des  caractères  spéciaux  :  la  peau  est  blanche,  luisante  et  lisse, 
de  coloration  cireuse;  elle  est  dure,  infiltrée  et,  par  la  pression,  le  doigt  ne  pro- 
duit que  difficilement  le  godet,  car  le  derme  lui-même  et  non  pas  seulement  le 
tissu  cellulaire  est  infiltré  de  sérosité.  Sur  l'ccdème  blanc  tranchent  avec 
netteté  des  arborisations  veineuses,  de  coloration  bleuâtre,  indice  d'une  circu- 
lation complémentaire;  parfois  aussi  la  peau  présente  une  coloration  violacée, 
presque  livide,  qui  a  fait  donner  à  cette  forme  de  phlegmatia  le  nom  de  phle;/- 
rnatia  cicrulea  dolens,  coloration  que  l'on  peut  rapporler  à  une  thrombose  des 
veines  superficielles.  Cette  variété  semble  plus  fréquemment  observée  dans  la 

(')  Vacovez,  Période  iiréoljlitérantc  de  la  plilél)ile  des  cacliectiqucs  :  Sor.  ilr  l,iol..  19  dé- 
cembre isui. 

("-)  Trousseau  dit  ccpendanl  {Cliniqucf;,  t.  III,  p.  705)  qu'il  a  toujoiu's  vu  r(p<lème  commen- 
cer par  les  parties  déclives  pour  gagner  ensuite  la  racine  du  membre. 
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phlegmalia  consécutive  aux  fièvres  et  particulièrement  dans  la  plilegmatia  de 
la  fièvre  typhoïde. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  peau  prend  une  coloration  rosée  rappelant 
l'apparence  de  la  lymphangite.  De  Brun,  dans  sa  thèse,  a  émis  l'hypothèse, 
faite  déjà  par  Gi'aves  et  par  Tilbury  Fox,  que  le  système  lymphatique  pouvait 
participer,  dans  une  certaine  mesure,  à  la  production  des  symptômes  observés. 
La  même  cause  qui  agit  sur  la  veine  agirait  en  même  temps  sur  le  système  lym- 
phatique ;  c'est  la  forme  hjnipJiangitiqueù.e  la  phlegmalia  alba  dolens.  (De  Brun.) 

On  a  noté  enfin  la  coexistence  de  petites  hémorrhagies  cutanées  (Cruveilhier, 
Lépine,  etc.),  en  particulier  de  taches  purpuriques. 

Le  troisième  symptôme  important  de  la  phlegmatia  nous  est  fourni  par 
ïélat  des  vaisseaux.  Si  l'on  palpe  avec  précaution  la  région  du  pli  de  l'aine,  ou 
celle  du  mollet  ou  du  creux  poplité,  suivant  les  cas,  on  sent  nettement  que  la 
veine  souple,  à  peine  perceptible  à  la  palpalion  à  l'état  normal,  est  représentée 
par  un  cordon  dur,  douloureux  ;  c'est  la  veine  thrombosée  que  l'on  sent  d'au- 
tant mieux  que  les  tissus  voisins  sont  plus  souples,  moins  œdématiés.  Le 
cordon  est  surtout  sensible  quand  il  existe  de  la  périphlébite. 

Ces  trois  symptômes,  douleur,  œdème,  cordon  veineux,  sont  les  trois  signes 
cardinaux  de  la  phlébite.  Ils  varient  en  intensité  suivant  les  cas;  quand  il  s'agit 
d'une  phlébite  d'un  gros  tronc  comme  la  fémorale,  les  symptômes  sont  plus 
accusés,  on  le  comprend,  que  s'il  s'agit  d'une  phlébite  du  mollet  ou  du  bras. 

L'intensité  dans  les  symptômes  varie  aussi  non  seulement  suivant  le  siège 
ou  le  volume  de  la  veine,  mais  aussi  suivant  la  rapidité  avec  laquelle  le  vais- 
seau s'oblitère;  l'œdème  est  d'autant  plus  prononcé,  plus  caractéristique  que 
la  coagulation  intraveineuse  s'est  faite  plus  rapidement.  Enfin,  des  trois  sym- 
ptômes cardinaux  de  la  phlébite  l'un  peut  faire  défaut;  parfois  c'est  la  douleur 
qui  est  très  peu  accusée,  parfois  c'est  l'œdème  qui  manque  entièrement;  c'est 
le  cas  surtout  pour  certaines  phlébites  observées  chez  les  tuberculeux.  Cette 
variabilité  dans  les  symptômes  s'explique  par  l'anatomie  pathologique,  qui 
nous  montre  que  tantôt  la  lésion  veineuse  retentit  à  peine  sur  les  troncs  ner- 
veux voisins,  ou  que  tantôt  l'oblitération  du  vaisseau  est  incomplète  ('). 

A  côté  de  ces  symptômes  essentiels  de  la  phlébite,  il  en  existe  un  certain 
nombre  d'autres  qui  ont  également  leur  importance.  C'est  d'abord  l'état  de  la 
température  du  membre  malade;  elle  est  généralement  plus  élevée  que  du  côté 
sain,  mais  de  quelques  dixièmes  de  degré  seulement  (Girardot,  Damaschino)  ; 
pendant  longtemps  (Monneret)  on  avait  cru,  au  contraire,  qu'elle  était  moins 
élevée. 

Un  autre  symptôme  sur  lequel  LetuUe  et  Cosnard  (-)  ont  attiré  l'attention, 
c'est  Vhydarlhrose  qui  accompagne  la  plegmatia  alba  dolens.  Son  début  est 
rapide  et  sa  disparition  suit  en  général  celle  de  l'œdème  du  membre  malade. 
Cet  épanchement  articulaire  peut  être  attribué  aux  troubles  circulatoires  pro- 
duits par  l'oblitération  veineuse.  Nous  l'avons  observé  dans  d'autres  circon- 
stances, en  particulier  dans  un  cas  d'œdème  des  membres  inférieurs  d'origine 

(')  On  trouvera  dans  la  Uu-so  de  De  Brun  plusieurs  observations  où  soit  la  douleur,  soit 
l'œdème  ont  fait  entièrement  défaut;  77ièse,  1884,  p.  11  et  suivantes. 

(*)  Letulle,  Didl.  Soc.  clin.,  1878.  —  Cosnard,  Étude  sur  quel(iues  manifestations  articu- 
laire de  la  phlegmatia  alba  dolens  ;  Th.  Paris,  1878. 
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brightique;  répanchcment,  très  aljoiulaiil,  disparut  après  quelipies  jours  en 
môme  temps  que  l'infiltration  des  membres  inférieurs. 

Enfin,  à  côté  des  troubles  locaux  qu'on  peut  rapporter  exclusivement  aux 
lésions  vasculaires  et  que  nous  venons  d'énumérer,  il  faut  placer  dans  l'histoire 
de  la  phlci^matia,  l'étude  des  troubles  nerveux  (pii  font  rarement  défaut,  du 
moins  dans  les  formes  accusées,  lorsqu  il  y  a  oblitération  totale  de  la  veine  ('). 

Ce  SDut  d'abord  des  troubles  de  la  sensibilité  sur  lesquels  Graves,  puis 
Trousseau,  ont  souvent  insisté  tlans  leurs  leçons  et  surlesquels  Ouénu  a  récem- 
ment, el  à  plusieurs  reprises,  atlin-  l'attention. 

Le  mendn'e  atteint  de  phlegmalia  |)résente  fré<|uemment  une  hyperestliésie 
extrême  qui  rappelle,  disait  Graves,  la  «  douleur  Jiévralgique  des  nerfs  sous- 
cutanés  »,  douleur  si  exquise  que  le  moindre  attouchement  de  la  peau  cause 
des  douleurs  Irès  vives.  Parfois,  au  contraire,  il  y  aurait  diminution  générale 
de  la  sensii>ilité  au  contact,  à  la  tempin-alure  et  à  la  douleur,  et  cela  s'observe 
surtout  (juand  il  y  a  i)roduction  d'un  œdème  modéré,  peu  abondant;  en  cas 
contraire,  l'hypereslhésie  serait  la  règle  (Budin).  Quelquefois  aussi  l'anesthésie 
coexiste  avec  l'hyperesthésie,  mais,  fait  intéressant,  ces  troubles  de  la  sensibilité 
correspondent  non  pas  à  des  segments  vasculaires,  mais  à  des  territoires  ner- 
veux dépendant  du  tronc  principal  ou  de  ses  branches  terminales  (Vaquez). 

Qu'est-ce  que  cela  démontre?  c'est  queles  troubles  delà  sensibilité  ne  doivent 
pas  être  mis  exclusivement  sur  le  compte  de  la  lésion  vasculaire,  mais  qu'ils 
ont  les  allures  atténuées,  il  est  vrai,  des  symptômes  observés  dans  les  lésions 
nerveuses  périphériques.  En  vm  mol,  consécutivement  à  la  lésion  veineuse, 
les  nerfs  sont  atteints  à  leur  tour. 

Cette  altération  nerveuse  pourra  également  nous  faire  comprendre  les  trou- 
bles de  la  molilité  observés  depuis  longtemps  déjà  dans  la  j)hlegmatia  alba 
dolens.  Graves,  puis  Trousseau,  ont  longuement  insisté  sur  ce  point  et  avaient 
fait  remarquer  Vimpotence  f'onriionnelle  absolue  du  membre  malade  que  n'ex- 
pliquait pas  toujours,  soit  une  douleur  très  vive,  soit  un  épanchement  articu- 
laire. Voici  ce  (jue  Graves  disait  (■)  :  «  Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rechercher 
la  cause  de  cette  impuissance  musculaire  qu'on  observe  si  souvent  dans  la 
phlegmatia  alba  dolens,  dans  la  phlébite  et  dans  l'inflammation  du  tissu  cellu- 
laire des  membres  inférieurs.  Pour  moi,  je  crois  que  ce  symptôme  résulte  d'une 
impression  anomale  exercée  sur  les  ramifications  ultimes  des  nerfs  sensitifs; 
cette  inqiression,  transmise  par  les  cordons  nerveux  jusqu'à  la  moelle  épinière 
retentit,  par  un  trajet  réfléchi,  sur  les  nerfs  musculaires  du  membre.  » 

Sans  retenir  l'explication  pathogénique  de  ce  symptôme  donnée  par  l'auteur 
anglais,  il  faut  noter  son  existence  fréquente;  on  peut  dire  que  le  membre 
atteint  est  plus  ou  moins  paralysé.  Du  reste,  ce  que  la  clinique  permettait  de 
supposer,  l'analomie  pathologique,  nous  le  verrons,  l'a  démontré  dans  quel- 
ques cas. 

Cette  impotence  musculaire  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  l'œdème;  souvent 
aussi  elle  lui  survit  et  Troisier  a  rapporté  une  observation  dans  laquelle  l'œdème 
ayant  disparu,  le  membre  malade  fut  atteint  de  pan'sie  el  d'alropliie  musculaire. 

(')  Vaquez,  Troubles  iii'rvoux  consccutifs  nhlrbitcs  ;  6'((;.  hcbd.  de  mcd.  el  de  chir., 

1S92,  p.  300. 

(-)  Graves,  Leroux  de  rUni(/ue  médicale,  l.  II,  p.  WJ. 
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Il  faut  aussi  attribuer  à  des  lésions  nerveuses  et  musculaires  ce  que  M.  Ver- 
neuil  (')  a  déci'it  sous  le  nom  àe  pie<l-bot  pJdébitique,  pied-bot  équin  ou  varus 
équin,  avec  orteils  rigides,  immobiles,  fléchis  parfois  en  forme  de  griffe,  rap- 
pelant en  un  mot  le  pied-bot  des  névrites  périphériques.  Cette  déformation,  le 
plus  généralement  tardive,  apparaîtrait  aussi  quelquefois  hâtivement.  Il  en 
était  ainsi  dans  un  cas  de  M.Verneuil  où  la  déformation  apparut  trois  semaines 
après  le  début  d'une  phlegmatia  puerpérale.  C'est  là  une  complication  grave  de 
la  phlébite,  puisque  M.Verneuil,  en  1890,  parlait  d'une  femme,  atteinte  de 
cette  infirmité  depuis  4  ans  et  qui  ne  marchait  pas  encore. 

Il  faut,  à  côté  des  troubles  sensitifs  et  moteurs  des  phlébites,  placer  encore 
les  troubles  vaso-moleurs  et  tropliiques.  Pour  quelques-uns  en  effet  l'œdème, 
qui  souvent  n'est  nullement  en  rapport  avec  le  degré  de  l'obstruction  vascu- 
laire,  pourrait  trouver  son  explication  dans  l'hypothèse  d'un  trouble  d'origine 
nerveuse.  Brown-Sequard  n'a-t-il  pas  déterminé  expérimentalement  de  l'œdème 
par  des  irritations  du  nerf  sciatique  (-)  ? 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  l'œdème  qui,  dans  quelques  cas,  peut  être  mis 
sur  le  compte  d'une  lésion  nerveuse;  ce  sont  encore  des  troubles  trophiques, 
tels  que  phlyctènes,  etc.  Ce  sont  toutefois  des  accidents  généralement  tardifs, 
apparaissant  lorsque  la  période  aiguë  de  la  phlébite  est  terminée  ("'). 

Quant  aux  symptômes  généraux  qui  accompagnent  la  phlegmatia  alba 
dolens  commune,  celle  que  nous  venons  de  décrire,  ils  sont  généralement 
peu  accusés,  mais  n'en  existent  pas  moins.  C'est  surtout  au  début  qu'ils  sont 
prononcés;  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  la  phlegmatia  est  presque  toujours  pré- 
cédée ou  accompagnée  à  son  début  d'une  élévation  de  la  température  pouvant 
aller  jusqu'à  59  degrés,  mais  restant  généralement  aux  environs  de  58  degrés. 
Si  cette  élévation  de  la  température  s'observe  surtout  dans  la  phlébite  puer- 
pérale, il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'on  l'observe  également  dans  la  phlé- 
bite des  cachectiques  lorsqu'on  veut  la  chercher.  Ainsi  que  le  fait  l'emarquer 
Vaquez,  celte  élévation  de  la  température  précède  souvent  l'apparition  des 

(')  Verneuil,  Acad.  des  sciences,  31  mars  1890. 

{-)  Dernièrement  M.  Vaquez  (Soc  de  bioL,  11  févr.  1893)  a  signalé  un  cas  de  phlébite  trau 
matique  de  la  jambe  droite  qui  s'était  compliqué  d'œdème  réfle.xe  de  la  jambe  gauche. 

(3)  Les  symptômes  nerveux  ol)servés  dans  la  iihlébitc  ne  sont  pas  une  simple  vue  de 
l'esprit;  l'anatomie  pathologi(|uc  vient  les  démontrer.  M.  Ouénu  (Rev.  dechir.,  188'2j,  le  pre- 
mier, a  émis  cette  idée  que  les  douleurs  observées  fréquemment  chez  les  vai'iqueux  tenaient 
à  une  propagation  de  la  lésion  aux  nerfs,  à  des  varices  du  sj'Stème  nerveux.  C'était  un 
premier  pas.  Plus  tard,  Klippel  [Arcli.  génér.  de  mêd.,  juillet  et  août  1889)  rechercha  métlio- 
diquement  l'état  des  nerfs  dans  les  œdèmes  de  toute  nature  et  en  particulier  dans  la  phleg- 
matia. Les  nerfs  se  sont  montrés  altérés  dans  la  plupart  des  cas,  à  des  degrés  variables, 
depuis  la  fragmentation  à  peine  sensible  de  la  gaine  de  myéline  avec  conservation  du  cylin- 
draxc  jusqu'à  la  disparition  complète  du  cylindraxe  et  de  la  myéline,  c'est-à-dire  jusqu'à 
la  disparition  du  nerf. 

Klippel  pense  que  cette  névrite  est  jiroduite  par  l'action  iri  itative  de  la  sérosité  dans  la- 
quelle baignent  les  tubes  nerveux.  Ouénu  (Traité  de  clùr.,  t.  II,  p.  206)  donne  une  explica- 
tion plus  plausible  :  rinflammation  s'est  propagée  jusque  dans  les  veines  des  nerfs  voisins, 
sciatique,  crural,  etc.,  et  y  a  déterminé  de  la  phlébite  et  de  la  névrite  consécutives.  Cette 
idée,  bien  en  harmonie  avec  ce  que  nous  savons  de  l'anatomie  pathologique,  cadre  encore 
mieux  avec  les  allures  cliniques  des  troubles  nerveux  observés  dans  les  phlébites.  Ajou- 
tons enfin  que  ces  troubles  nerveux  ne  sont  pas  en  rapport  avec  la  lésion  veineuse;  celle- 
ci  peut  être  peu  accusée  et  les  douleurs  nerveuses  très  manifestes.  C'est  le  type  de  la 
phlébite  dite  névralgique. 
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autres  symptômes;  c'est  un  symptôme  de  la  période  qui  précède  l'olislructiou. 

Dans  la  plupart  des  cas,  lorscju'il  n'y  a  aucune  maladie  intercurrente,  aucune 
complication,  la  fièvre  tombe,  une  l'ois  la  maladie  définitivement  fixée  dans 
son  évolution. 

En  même  temps  que  la  fièvre,  le  malade  est  souvent  affaibli  par  celte  com- 
plication intercurrente,  mais  en  réalité  les  modifications  de  l'état  général  tien- 
nent plus  à  la  cause  qui  a  pi'oduit  la  lésion  veineuse  qu'à  celle-ci  elle-même, 
et  en  conséquence  elles  varieront  dans  de  grandes  limites. 

Nous  avons  déjà,  au  cours  de  notre  description,  parlé  des  variétés  clini- 
ques de  la  phlegmatia  alba  dolens;  nous  n'y  reviendrons  pas  longuement,  rap- 
pelant seulement  que  les  variétés  dépendent  de  deux  causes,  l'importance,  le 
volume  ou  le  siège  de  la  veine  atteinte,  la  cause  génératrice  de  la  maladie. 

Le  siège  enfin  de  la  phlegmatia,  le  plus  souvent  localisé  à  un  membre  et  en 
particulier  au  membre  inférieur  gauche,  peut  être  variable;  la  phlegmatia  peut 
être  double,  mais  elle  n'est  jamais  double  d'emblée,  et  le  côté  atteint  en  second 
lieu  est  généralement  moins  pris  que  le  premier.  Elle  peut  se  localiser  aux 
membres  supérieurs,  mais  la  chose  est  rare  et  Siredey,  pour  ce  qui  concerne 
la  puerpéralité.  émettait  des  doutes  sur  la  réalité  de  ce  fait. 

L'évolution  de  la  phlegmatia  est  essentiellement  variable  suivant  les  cas;  on 
peut  dire  cependant,  en  parlant  d'une  façon  générale,  que  la  phlegmatia  a  une 
première  période  fébrile,  précédant  l'apparition  de  signes  locaux;  on  pourrait 
l'appeler  la  période  d'infection,  puis,  lors(iue  le  virus  s'estlocalisé,  cantonné,  on 
a  des  symptômes  vasculaires,  d'abord  la  douleur  qui  dure  de  trois  à  quatre  jours, 
puis  l'œdème  qui,  complet  vers  la  fin  de  la  première  semaine,  persiste  longtemps 
après,  de  quelques  semaines,  quatre  ou  cinq,  à  plusieurs  mois  ou  davantage. 

Lors(pie  l'évolution  se  fait  d  une  façon  favorable,  par  résolution,  l'œdème 
disparait  d  abord  à  la  racine  du  membre,  puis  il  diminue  progressivement  dans 
les  autres  régions,  mais  autant  l'apparition  de  cet  œdème  avait  été  rapide, 
autant  sa  disiiarition  complète  est  longue.  Dans  les  cas  où  l'évolution  est  aussi 
favorable  que  possible,  le  membre  ne  reprend  guère  son  volume  primitif  avant 
trois  ou  quatre  semaines,  mais  il  est  nombre  de  faits  où  l'œdème  ne  disparaît 
pas  entièrement  avant  plusieurs  mois.  Lors  même  qu'il  a  disparu,  à  la  moindre 
fatigue,  il  peut  reparaître  de  nouveau  et  persister  plus  ou  moins  longtemps. 
Il  est  même  assez  exceptionnel  que,  durant  bien  des  semaines  après  la  gué- 
rison,  le  malade  ne  présente  pas  le  soir  un  léger  œdème  des  malléoles;  le  pied 
est  froid,  fréquemment  cyanose,  indice  que  la  circulation  veineuse  reste  défec- 
tueuse longtemps  après  la  disparition  du  caillot  obturateur.  Souvent,  enfin, 
ces  troubles  circulatoires  coïncident  avec  l'apparition  de  variccx  pouvant 
prendre  un  grand  développement. 

Il  n'est  pas  rare  non  plus,  à  la  suite  de  l'a^dème  douloureux,  de  voir  sur- 
venir des  accidents  d'un  autre  ordre  et  que  l'on  peut  désigner  sous  le  nom 
d'accidents  nerveux  tardifs  par  opposition  à  ce  que  nous  avons  désigné  sous  le 
nom  d'accidents  nerveux  précoces  (Vaquez).  Ce  sont  d'abord  les  douleurs  qui 
surviennent  dans  le  membre  atteint.  Celles-ci  peuvent  apparaître  d'une  façon 
spontanée,  le  plus  souvent  durant  la  nuit,  sous  forme  de  fourmillemenl<^, 
d'élancements ,  ou  bien  aussi  à  la  suite  de  fatigues,  d'une  marche  trop  pro- 
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longée,  d'un  changement  de  température,  etc.  L'origine  nerveuse  de  ces  dou- 
leurs peut  parfois  trouver  dans  l'histoire  clinique  de  la  maladie  une  éclatante 
démonstration.  Tel  est  par  exemple,  le  cas  rapporté  par  Vaquez  d'une  femme 
qui,  atteinte  de  phlébite  puerpérale,  présenta,  dans  le  cours  d'une  grippe, 
des  douleurs  très  vives  localisées  non  seulement  sur  le  trajet  de  la  veine,  mais 
aussi  et  surtout  sur  le  trajet  du  sciatique. 

A  côté  des  cas  où  la  guérison  est  la  règle,  lors  môme  que  persistent  quel- 
ques troubles  circulatoires  ou  nerveux,  il  faut  placer  ceux  dans  lesquels 
l'œdème  ne  disparaît  pas,  dans  lesquels  se  développe  un  œdème  clironùjue.  Ce 
n'est  plus  alors  cet  œdème  passager,  intermittent,  que  nous  décrivions  tout 
à  l'heure,  mais  une  infdtration  dure  des  tissus,  avec  épaississement  du  derme 
qui  l'a  fait  désigner  sous  le  nom  d'éléphantiasis.  Le  membre  est  hypertrophié, 
la  peau  est  épaissie,  souvent  ridée,  «  en  peau  d'orange  »;  les  poils  sont  abon- 
damment développés,  les  sueurs  fréquentes,  surtout  au  niveau  des  orteils,  les 
ongles  altérés,  soit  parce  qu'ils  présentent  une  hypertrophie  prononcée,  soit 
parce  qu'ils  sont  irréguliers,  striés  ou  rugueux.  Enfin,  c'est  dans  cette  variété 
que  les  varices  sont  le  plus  fréquemment  développées. 

Cette  transformation  tardive  de  la  phlegmatia  est  relativement  rare;  dépen- 
dant, sans  aucun  doute,  en  partie  des  troubles  circulatoires  produits  par  l'ob- 
struction définitive  de  la  veine  principale  du  membre,  elle  peut  aussi,  dans  une 
certaine  mesure,  relever  de  lésions  nerveuses  concomitantes.  Ce  sont  là,  à  pro- 
prement parler,  des  troubles  trophiques. 

Telle  est  l'évolution  habituelle  de  la  phlegmatia  dans  cette  forme  de  phlé- 
bite que  nous  avons  appelée  la  phlébite  commune,  voulant  indiquer  par  là  que 
c'est  elle  qu'on  observe  le  plus  fréquemment. 

Cette  évolution  qui  aboutit  généralement  à  la  guérison  peut  cependant  être 
interrompue  par  diverses  complications,  dont  la  plus  grave  est  sans  aucun 
doute,  V  embolie  pulmonaire.  Nous  n'insisterons  pas,  car  l'embolie  pulmonaire  a 
déjà  été  décrite  ailleurs  (voir  tome  IV,  p.  418  et  suivantes). 

Nous  rappellerons  seulement  qu'elle  varie  d'intensité  suivant  les  cas,  que, 
fréquemment  mortelle  d'emblée,  elle  peut  cependant  être  suivie  de  guérison. 
Enfin  nous  ferons  remarquer  que  la  fréquence  de  l'embolie  pulmonaire  est 
variable  suivant  la  cause  productive  de  la  phlegmatia;  plus  rapidement  s'est 
constituée  la  coagulation  intravasculaire,  moins  est  adhérent  le  caillot  et  sur- 
tout le  caillot  secondaire.  Aussi  sera-ce  dans  les  phlébites  aiguës  qu'on  obser- 
vera surtout  l'embolie  bien  plus  que  dans  les  phlegmatias  à  évolution  lente  ; 
l'embolie  sera  donc  plus  fréquente  dans  la  phlegmatia  puerpérale,  dans  celle 
des  maladies  aiguës  que  dans  la  phlébite  des  cachectiques.  C'est  ce  que  tous 
les  auteurs,  Lancereaux  en  particulier,  nous  montrent  dans  leurs  statistiques. 

La  phlegmatia  peut  produire  l'embolie  quel  que  soit  son  degré  de  gravité, 
qu'elle  soit  légère,  moyenne  ou  grave;  c'est  un  accident  qui  appartient  à  toutes 
les  variétés  de  la  maladie. 

A  quelle  période  de  la  maladie  l'embolie  ne  se  produit-elle  plus?  C'est  là  une 
question  à  laquelle  il  est  difficile  de  répondre  et  qui,  on  le  comprend,  a  un 
grand  intérêt  pratique.  Les  opinions  sont  variées,  mais,  d'une  façon  générale, 
on  peut  admettre,  qu'après  six  semaines  le  caillot  est  définitivement  fixé,  qu'il 
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ne  se  détachera  plus.  Voilà  la  règle,  mais  comme  toujours  les  exceptions 
viennent  la  confirmer,  ainsi  (pi'en  témoigne  la  longue  observation  rapportée 
par  Trousseau  et  relative  à  une  pliléijile  du  mollet.  La  mort  survint  j)lus  de 
trois  mois  après  le  dèl)ut.  i^ar  le  l'ail  d  uii(>  emholic  ('). 

A  côte  de  l'embolie,  on  peut  placer  encore  quelques  autres  complications  de 
la  phlegmatia  :  la  péripldébile^  lorsque  les  tissus  voisins  de  la  veine  sont  pris, 
périphlébite  qui  se  caractérise  surtout  pai-  une  douleur  très  vive  sur  le  trajet 
du  vaisseau  ;  Yarlérile,  qui  se  développe  par  continuité  de  tissus  et  (pii  dans 
(pu'lques  cas  exceptionnels  peut  aboutir  à  la  rjançirène  du  membre  malade, 
lorsque  le  vaisseau  atteint  est  une  artère  de  gros  volume  (Patry,  Cruveil- 
hier,  etc.).  Les  cas  dans  lesquels  la  gangrène  a  pu  cire  observée  sans  artérile 
concomitante  sont  exceptionnels  et,  pour  la  plupart,  discutables  (^). 

Enfin,  on  a  signalé  Vcrysipèlc  et  la  lymphawiile  comme  complication  de  la 
phlegmatia,  ces  deux  accidenls  surtout  dans  les  formes  graves.  Le  même  agent 
producteur  de  la  phlébite  a  pu  en  même  temps  faire  sentir  son  action  sur  les 
lymphati(pies  voisins.  Girardot  ('■)  a  signalé  des  adéno-lymphangites  de  la 
phlegmatia  qu'il  attribue  au  retentissement  de  la  lésion  veineuse  sur  les  lym- 
phatiques du  voisinage. 

Forme  infectieuse.  —  La  phlébite,  dans  sa  forme  la  plus  habituelle,  est  une 
maladie  relativement  bénigne,  en  ce  sens  qu'elle  guérit  généralement,  à  moins 
que  ne  survienne  un  accident  fortuit,  imprévu,  ce  qui  est  rare.  Dans  d'autres  cas, 
au  contraire,  elle  prend  d'emblée  les  allures  d'une  maladie  rapidement  maligne; 
c'est  la  forme  infectieuse  proprement  dite. 

Dès  le  début  de  l'apparition  des  accidents,  apparition  généralement  plus  pré- 
coce que  dans  la  forme  commune,  s'il  s'agit  d'une  phlegmatia  puerpérale  par 
exemple,  la  fièvre  atteint  un  haut  degré,  elle  prend  une  forme  rémittente  ou 
bien  s'accompagne  de  frissons;  l'état  général  est  profondément  atteint:  la  face 
est  paie,  décolorée,  la  langue  souvent  sèche  et  fuligineuse,  la  faiblesse  extrême. 

C'est  dans  cette  forme  que  surviennent  du  côté  de  la  veine  atteinte  ces  acci- 
dents que  connaissaient  bien  les  chirurgiens  et  les  accoucheurs,  il  y  a  peu 
d'années  encore;  les  tissus  voisins  du  vaisseau  prennent  une  coloration  vio- 
lacée, puis  il  se  forme  des  abcès,  souvent  multiples,  parfois  même  de  véritables 
phlegmons  ou  encore  des  arthrites  suppurées. 

Enfin,  il  n'est  pas  exceptionnel  de  trouver  du  côté  des  viscères  des  compli- 
cations diverses,  du  côté  du  cœur  surtout  ou  des  poumons,  souffle  d'endocar- 
dite, frottement  de  péricardite  ou  râles  de  congestion  pulmonaire.  En  un  mot, 
on  a  sous  les  yeux  le  tableau  de  l'infection  purulente  à  marche  rapide  ou  lente 
suivant  les  cas.  Ici  la  symptomatologie  de  la  phlébite  est  tout  à  fait  secondaire, 

(')  Thousseau,  Clinique  de  F Unlfl-Dieu ,  t.  III.  p.  715. 

(-)  Ils  ont  été  raiiporlés  ])ar  Gigon  (l'.\ngoiilèinc,  Dcspaignet,  Damascliiiii>,  Ilduicillr.  Oii 
comprend  mieux  comment  ])cuvenl  se  développer  sur  un  membre  atleinl  de  jililegiiuUia 
<les  vésicules  el  des  jililyctènes,  puis  conséculivenient  des  escliaros.  lîoljerl  Lee,  Salgues, 
Kennedy  el  Overliisen,  cités  |iar  M.  ïroisier,  ont  signalé  des  cas  de  gangrène  limitée  du 
membre  inférieur  dans  la  |ililegmatia.  Ce  que  nous  savons  aujourd'hui  du  rôle  (jue  jouent 
les  nerl's  dans  la  symptoni,dologic  de  la  ]dilegmatia  nous  permet  de  comprendre  que 
des  tissus  tedématiés,  en  iinminenee  morbide,  puissent  être  facilement  atteints  par  l'agent 
]iatIiogéne  de  la  gangrène. 

(■")  GuîARDOT,  Çontribution  à  l'élude  de  la  phlegmatia  allia  cinlens:  Tliése  Paris,  1875. 
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tandis  que  dans  la  forme  atténuée,  dans  la  phlegmatia  commune,  les  signes 
fournis  par  la  lésion  vasculairc  étaient  prédominants. 

Dans  le  premier  cas,  la  phlébite  n'est  qu'un  accident  secondaire  survenu 
dans  le  cours  d'une  infection  générale  grave,  puerpérisme,  septicémies  di- 
verses, etc.;  dans  le  second  cas,  c'est  la  manifestation  souvent  exclusive  d'un 
état,  infectieux,  il  est  vrai,  mais  atténué  dans  sa  façon  d'être,  ce  qui  avait  fait 
dire,  d'une  façon  paradoxale,  à  Hervieux,  en  parlant  de  la  phlegmatia  des 
femmes  en  couches,  qu'elle  constituait  souvent  un  accident  favorable  lors- 
qu'elle survenait  dans  le  cours  d'accidents  puerpéraux  plus  ou  moins  sérieux. 

Forme  latente.  —  A  côté  de  la  forme  grave  et  de  la  forme  atténuée  de  la 
phlébite,  on  peut  placer,  à  l'exemple  de  De  Brun  ('),  la  forme  latente,  c'est-à- 
dire  celle  qui  ne  se  manifeste  par  aucun  symptôme  appréciable.  La  douleur 
est  nulle  ou  à  peine  appréciable,  l'œdème  fait  défaut.  Peut-être  que,  dans  la 
plupart  des  cas  rapportés,  on  aurait  trouvé  une  manifestation  de  cette  phlé 
bite,  en  la  cherchant  avec  attention,  mais  combien  atténuée!  A  quoi  tient  cette 
absence  de  symptomatologie?  A  une  oblitération  incomplète  du  vaisseau,  la 
chose  est  possible,  mais  pas  toujours  admissible. 

En  tous  cas,  l'existence  de  cette  variété  de  phlébite  présente  un  grand  intérêt, 
et  il  sera  bon  d'avoir  l'esprit  en  éveil  vers  la  possibilité  d'un  accident  de  ce 
genre  dans  toutes  les  conditions  où  il  peut  se  produire,  puerpéralité,  maladies 
aiguës,  cachexies,  etc.  On  pourra  alors,  grâce  à  l'étude  attentive  de  la  tempe- 
rature,  qui  s'élève  alors  que  rien  ne  l'explique,  ou  à  une  douleur  légère  avouée 
parla  malade,  supposer  l'existence  d'une  altération  veineuse. 

Prévenu  de  la  possibilité  d'un  tel  accident,  on  pourra  parfois  éviter  cette 
complication  si  fréquente  de  la  phlébite  latente,  l'embolie  pulmonaire.  Nous 
la  trouvons  signalée  dans  plusieurs  observations  de  phlegmasie  latente  (Du- 
guet,  Hanot,  etc.)  ;  nous  nous  rappelons  également  avoir  vu  une  femme, 
récemment  accouchée,  succomber  subitement  à  une  embolie  pulmonaire  le 
jour  où  elle  se  levait  pour  quitter  l'hôpital.  Or,  rien  n'avait  permis  de  sup- 
poser l'existence  d'une  phlébite  d'une  des  veines  du  bassin  durant  toute  la 
période  puerpérale. 

Telles  sont  les  trois  formes  cliniques  les  plus  importantes  de  la  phlébite  que 
nous  avons  appelée  phlébite  infectieuse,  voulant  indiquer  par  là  quelle  en  était 
l'étiologie.  On  pourrait  en  décrire  bien  d'autres;  entre  la  phlébite  latente  et  la 
phlébite  suppurée,  mortelle,  il  y  a  toute  une  variété  de  degrés,  toute  une  série 
ininterrompue,  qui  prouvent  bien  l'identité  de  la  maladie  elle-même.  La  variété 
dans  les  formes  cliniques  tient  non  seulement  à  la  diversité  des  causes  et  des 
agents  infectieux,  à  leur  variabilité  de  virulence,  mais  aussi  à  l'état  général  du 
sujet  chez  lequel  la  maladie  se  développe  et  qui  présente  des  degrés  de  récep- 
tivité morbide  très  dilïérents  suivant  les  cas. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  phlébite  est  généralement  facile;  le 
début  de  la  maladie  par  une  douleur  que  l'on  peut  localiser  sur  le  trajet  d'une 
veine,  crurale,  saphène,  axillaire,  etc.,  l'apparition  rapide  de  l'œdème,  sont  des 
signes  suffisamment  caractéristiques  pour  que  la  distinction  d'avec  les  œdèmes 

(')  De  Brun,  loc.  cit. 
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dil  s  «  cachectiques  »  soithabituellement  facile.  Ceux-ci  en  efl'el  sont  généralement 
bilatéraux,  symétriques;  ce  sont  des  œdèmes  mous,  qui  disparaissent  souvent 
par  le  repos  horizontal  au  lit  pour  reparaître  après  la  marche  ou  une  fatigue. 

Il  en  est  de  môme  des  redèrnes  brightiques,  surtout  lorsqu'il  sont  peu  accusés; 
lorsque  rinfiltration  est  très  étendue  et  ne  disparaît  pas,  elle  prend  parfois  un 
caractère  assez  douloureux  qui  est  dû  à  la  tension  du  tissu  cellulaire  et  de  la 
peau.  En  pareil  cas,  l'œdème  est  généralement  bilatéral  et  ne  se  localise  pas  à 
un  seul  membre;  il  envahit  les  parois  abdominales,  le  thorax,  la  face  ou  les 
membres  supérieurs.  Enfin,  les  conditions  dans  lesquelles  on  l'observe  sont 
un  des  éléments  importants  du  diagnostic  lorsqu'il  pourrait  être  hésitant. 

Dans  les  cas  où  les  symptômes  sont  peu  accusés,  ou  lorsque  l'un  d'entre  eux 
fait  défaut,  le  diagnostic  peut  ne  pas  être  posé  du  tout;  il  s'agit  alors  d'une  de 
ces  formes  de  phlébites  atténuées  ou  latentes  dans  lesquelles  le  caillot  vei- 
neux est  latéral,  et  n'obture  qu'incomplètement  la  lumière  vasculaire.  En 
pareille  circonstance,  l'étude  attentive  de  la  température,  la  notion  de  la  pos- 
siliilité  du  développement  d  une  phlébite,  la  recherche  minutieuse  de  queltjues 
phénomènes  douloureux,  douleurs  vagues  apparaissant  sous  forme  de  crampes, 
de  fourmillements,  seront  des  éléments  importants,  pour  supposer  une  lésion 
veineuse  et  prescrire  des  moyens  appropriés  pour  éviter  des  complications 
emboliques. 

L'hésitation  n'est  guère  permise  que  lorsqu'il  s'agit  de  veines  enflammées, 
surtout  si  cet  accident  survient  dans  les  conditions  où  l'on  peut  retrouver  la 
l)hlegmatia,  dans  la  puerpéi'alité  par  exemple;  en  ])areil  cas,  la  peau  est  rouge, 
violacée  le  long  des'  trajets  veineux,  l'œdème  peu  prononcé  et  d'une  teinte 
mf)ins  blanche,  enfin  la  lésion  se  localise  généralement  dans  des  troncs  veineux 
de  petites  dimensions. 

Etiologie.  —  La  désignation  de  phlébites  infectieuses  que  nous  avons  don- 
née à  la  variété  de  phlébite  que  nous  étudions,  nous  indique  dans  quelles  con- 
ditions on  les  rencontre  :  dans  les  maladies  infectieuses  proprement  dites,  à  titre 
de  complication  directe  ou  indirecte,  dans  les  maladies  cachecti(jues,  à  titre 
de  complication  infectieuse  surajoutée. 

A.  Phlébites  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës.  —  Pucrpéralité.  —  C'est 
chez  les  femmes  en  couches  qu'on  observe —  ou  plutôt  qu'on  observait  —  le  plus 
fréquemment  la  phlegmatia,  et  ce  sont  en  effet  les  accoucheurs  qui  les  pre- 
miers nous  ont  fait  connaître  cette  complication,  Mauriceau  le  premier,  puis 
Puzos,  Astruc,  etc.  Quoique  Puzos  dise  l'avoir  observée  trois  fois  dans  le  cours 
de  la  grossesse,  il  faut  reconnaître  que  le  cas  est  excei)tionnel  ;  c'est,  comme 
nous  l'avons  dit,  après  raccouchement,  vers  le  dixième  jour,  (ju'on  en  observe 
les  premiers  symptômes.  Regardée  par  les  anciens  comme  une  métastase  lai- 
teuse, puis  comme  une  thrombose  marastique  parles  auteurs  modernes,  on  con- 
sidère aujourd'hui  la  phlegmatia  des  accouchées  comme  une  manifestation  de 
l'infection  puerpérale.  Elle  fait  défaut  à  la  suite  d'un  (ircouchewent  normal. 
<Vesl  dire  qu'on  a  presque  toujours  observé  quelques  phénomènes  infectieux 
après  l'accouchement,  lochies  quelque  peu  fétides,  élévation  de  la  tempéra- 
ture ;  c'est  dire  aussi  qu'on  l'observe  le  plus  souvent  après  \\n  accouchement 
laborieux,  surtout  lorsqu'il  y  a  eu  intervention  de  la  part  de  l'accoucheur, 
version,  forceps,  délivrance  artificielle,  etc..  en  un  mot  lorsipie  les  chances 
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d'infection  de  la  malade  se  sont  multipliées.  Cette  idée  de  la  nature  infectieuse 
de  la  phlébite  puerpérale,  déjà  émise  par  Siredey  en  1884,  a  été  reprise  et 
démontrée  par  Widal  dans  sa  thèse  en  1 889  ;  elle  semble  aujourd'hui  bien  défi- 
nitivement établie  et  admise. 

La  porte  d'entrée  de  l'infection  n'est  cependant  pas  toujours  facile  à  trouver; 
ce  peut  être  une  infection  atténuée,  quelquefois  tardive.  Nous  nous  rappelons 
à  ce  propos  avoir  vu  une  femme  venir,  l'an  dernier,  à  la  Charité,  près  d'un 
mois  après  ses  couches,  pour  se  faire  soigner  d'une  phlébite  du  mennbre  infé- 
rieur droit;  l'accouchement  avait  été  normal,  mais  la  malade  était  sortie  neuf 
jours  après.  Or,  comme  démonstration  probante  de  la  nature  infectieuse  de  la 
phlegmatia,  nous  trouvions  une  métrite  et  une  pleurésie  avec  très  faible  épan- 
chement  et  légèi'e  élévation  de  la  température. 

A  côté  de  la  phlébite  puerpérale,  on  peut  placer  une  autre  variété  qui  a 
beaucoup  d'analogies  avec  elle,  du  moins  quant  à  son  origine  utérine,  nous 
voulons  parler  de  la  phlébite  survenant  à  la  suite  d'opérations  pratiquées 
sur  l'utérus  ou  à  la  suite  de  maladies  ovariques  ou  utérines,  kystes  et  surtout 
fibromes;  c'est  dans  les  fibromes  qui  s'accompagnent  d'accidents  seplicé- 
miques  que  cet  accident  s'observe  généralement. 

Fièvre  typhoïde.  —  La  phlébite  n'est  pas  une  complication  très  rare  de  la 
fièvre  typhoïde,  comme  le  croyait  Trousseau.  Murchison  l'a  observée  environ 

I  fois  sur  100  cas,  Betke  1,7  sur  100,  Hutinel  encore  plus  fréquemment  ('). 

Elle  survient  le  plus  souvent  durant  la  période  de  convalescence,  alors  que 
la  fièvre  est  tombée,  et  son  début,  généralement  fébrile,  fait  craindre  parfois 
une  rechute,  crainte  de  peu  de  durée,  car  la  température  ne  tarde  pas  à  tomber 
et  les  accidents  locaux  se  manifestent. 

La  phlegmatia  typhique  siège  habituellement  aux  membres  inférieurs,  le 
plus  souvent  à  gauche  (Veillard  :  45  fois  sur  71  cas),  parfois  elle  atteint  les 
deux  membres  inférieurs;  enfin  on  a  signalé  la  phlébite  de  la  veine  axillaire,  de 
la  jugulaire  interne  (Virchow). 

Grippe.  —  La  dernière  épidémie  de  grippe  que  nous  avons  traversée  en 
1889-1890  a  permis  de  constater  que  la  phlébite  n'était  pas  un  accident  excep- 
tionnel dans  le  cours  de  cette  maladie  ;  Burghard  (-)  l'a  signalée  en  1890  ;  Gutt- 
mann  et  Leyden  (^)  disent  qu'ils  ont  pu  en  recueillir  2o  cas,  enfin,  M.  Laveran 
à  la  Société  de  biologie,  MM.  ïroisier  et  Rendu  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  en  ont  communiqué  tout  dernièrement  plusieurs  observations  (^). 

II  s'agit  presque  toujours  d'une  phlébite  fémorale,  plus  rarement  d'une  phlé- 
bite de  la  veine  tibiale  antérieure  ou  brachiale. 

Pneumonie.  —  La  phlébite  pneumonique  est  encore  peu  connue  ;  en  tous  cas 
elle  ne  semble  pas  très  fréquente;  Lépine  en  a  cité  un  exemple,  puis  Valette  a 
signalé  dans  sa  thèse  (1881)  une  embolie  consécutive  à  une  thrombose  de  la 
veine  fémorale  chez  un  pneumonique  ;  enfin  G.  Mya  (^)  a  rapporté  dernière- 

(')  Hutinel,  Étude  sur  la  convalescence  et  les  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde  ;  Th.  agrég., 
Paris,  1885. 

(^)  Burghard,  British  med.  Jour.,  1890,  p.  loât. 

(^)  GuTTMANN  et  Leyden,  Die  Inlluenza-Epidemic,  1889-1890,  p.  86. 

('')  Troisier,  Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  1892,  p.  182,  et  Rendu,  Ibid.,  p.  197.  —  Chaudet,  De  la 
phlébite  grippale  ;  Thèse  Lille,  1892. 
(S)  Riv.  di  chir.  med.,  1891,  p.  230. 
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ment  2  cas  de  thrombose  veineuse  du  membre  inférieur  survenue  dans  le 
cours  d'une  pneumonie.  Dans  un  de  ces  deux  cas,  on  trouva  une  grande  quan- 
tité de  pneumocoques  au  niveau  du  caillot  sanguin;  G.  Mya  pense  cependant 
que  la  thrombose  a  été  déterminée  par  des  troubles  généraux  de  la  circulation 
et  que,  si  les  microorganismes  trouvés  dans  le  caillot  étaient  aussi  nombreux, 
c'est  qu'ils  avaient  trouvé  là  un  excellent  milieu  de  culture.  On  sait,  en  efTet, 
que  Belfanti  a  constaté  la  présence  de  pneumocoques  dans  le  sang  circulant 
des  pneumoniques. 

Rltumatisme  articulaire  aigti.  —  Il  n'est  point  aisé,  même  aujourd'hui,  de 
décrire  la  phlébite  rhumatismale,  et  cependant,  de  toutes  les  phlébites  médi- 
cales, c'est  peut-être  celle  dont  on  a  parlé  depuis  le  plus  longtemps.  Cela  tient 
à  ce  que  l'on  a,  sous  le  nom  de  rhumatisme,  compris  bien  des  manifestations 
disparates,  et  que  depuis  peu  d'années  seulement  le  cadre  du  «  rhumatisme  » 
a  été  brisé.  Entre  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  le  rhumatisme  chronique  et 
les  pseudo-rhumatismes,  il  n'y  a  qu'une  grossière  ressemblance  que  l'on  trouve 
dans  les  manifestations  articulaires,  mais,  en  réalité,  ce  sont  trois  ordres  bien 
différents  de  manifestations  morbides. 

Si  l'on  comprend  que  la  phlébite  puisse  apparaître  fréquemment  dans  les 
pseudo-rhumatismes,  qui  ne  sont,  à  la  vérité,  que  des  manifestations  articu- 
laires d'un  état  infectieux,  est-on  en  droit  d'admettre  que  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  la  polyarthrite  rhumatismale,  est  susceptible  de  la  produire?  Les 
observations  de  Bouillaud,  d'Empis,  de  Trousseau  et  Peter,  de  Marcel  Lelong('), 
de  Lannois,  la  thèse  de  Schmitt(-)  surtout,  semblent  pouvoir  permettre  de 
répondre  par  l'affirmative. 

En  tous  cas,  elle  constitue  une  complication  rare;  dans  le  seul  cas  où  nous 
ayons  constaté  une  phlébite  pouvant  être  décrite  sous  le  nom  de  phlébite  rhu- 
matismale, il  s'agissait,  à  proprement  parler,  d'un  rhumatisme  tout  à  fait 
anormal  par  sa  marche  et  différent  à  bien  des  égards  du  rluimatisme  franc. 
Une  des  observations  de  Schmitt,  une  de  Boinet(''),  une  de  Giovanni('),  sem- 
blent cependant  probantes.  La  phlébite  rhumatismale  appartient,  dit  Schmitt, 
à  la  convalescence  ou  au  déclin  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  ou  bien  au 
rhumatisme  subaigu.  Sa  localisation  se  fait  de  préférence  sur  les  membres 
inférieurs. 

Blennorrhagie.  —  En  1887,  Martel  (  ■)  a  signalé  la  phlébite  dans  le  cours  du 
rhumatisme  blennorrhagique,  puis,  en  1889,  Perrin(')  a  rapporté  au  Congrès 
international  de  dermatologie  et  syphiligraphie  un  cas  de  phlébite  double  des 
membres  inférieurs  survenue  dans  le  cours  d'une  blennorrhagie  aux  allures 
graves,  et  compliquée  de  balano-posthite  avec  eschare  gangreneuse  de  la 
verge,  puis  de  pleurésie  diaphragmatique. 

Enfin,  dans  presque  toutes  les  maladies  aiguës,  infectieuses,  dans  Vérysipèle, 
dans  la  dysenterie,   dans  le  lyphus,  dans  la  diphtérie,  dans  V impaludisme 

(')  Marcel  Lei.ong,  Élude  sur  l'arlérilc  et  h)  phlébile  rhumalisinales  aiguës  ;  Th.  Paris, 
18G7. 

('■')  Schmitt,  De  la  phlébite  rhumatismale:  Tli.  Paris.  188,". 

(■')  BoiNET,  Assor.  franr.  pour  l'avaiic.  des  sciences,  1891. 

(*)  GiAVARiNi,  Rif.med.,  7  nov.  1801. 

(••)  Martel,  De  la  phlébite  dans  le  rhumatisme  blennorrhagique  :  Th.  l'aris,  1887. 

('')  Perrin,  Cong.  bit.  de  derinal.  cl  sypii.,  Paris,  1889. 

traité  de  médecine.  —  V.  28 
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(Pitres,  RigoUet,  Tli.  Bordeaux^  1890-1891),  dans  les  amygdalites  infectieuses 
(Trumbull),  etc.,  la  phlébite  a  été  signalée  comme  une  complication  possible 
survenant  soit  au  cours,  soit  plutôt  au  déclin  de  la  maladie. 

B.  Phlébites  dans  les  cachexies.  —  Parmi  les  maladies  générales  à  ten- 
dance cachectisante,  il  en  est  deux  surtout  dans  lesquelles  on  observe  fréquem- 
ment la  phlegmatia  alba  dolens  :  le  cancer  et  la  tuberculose.  Ce  fait  semble,  au 
premier  abord,  donner  un  appui  à  la  théorie  de  Virchow  sur  les  thromboses 
marastiques;  mais,  quand  on  examine  les  choses  de  près,  on  voit  que  ce  n'est 
pas  au  début,  mais  le  plus  souvent  à  la  période  terminale  de  ces  cachexies 
qu'on  observe  des  complications  veineuses,  à  une  époque  où  la  porte  est  ou- 
verte pour  toutes  les  infections  secondaires,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 
loin.  En  réalité,  l'anatomie  pathologique  montre  que  la  phlébite  des  cachec- 
tiques doit  être  considérée  comme  une  infection  surajoutée,  secondaire  à  la 
maladie  générale. 

Dans  le  cancer,  la  phlegmatia  est  fréquente  et  a,  dans  certains  cas  douteux, 
une  importance  diagnostique  considérable.  Trousseau  a  bien  mis  cette  signi- 
fication en  relief  et,  malade  lui-même  à  son  tour,  souffrant  de  troubles  gas- 
triques, il  diagnostiqua  chez  lui  l'existence  d'un  cancer  gastrique,  un  mois  avant 
sa  mort,  à  l'apparition  d'une  phlegmatia.  11  ne  faudrait  cependant  pas  attribuer 
à  ce  signe  une  valeur  absolue,  puisqu'on  l'a  constaté  dans  la  dilatation  de  l'es- 
tomac (Bouchard). 

C'est  dans  la  période  ultime  de  la  tuberculose  que  l'on  voit  survenir  la  phlé- 
bite; c'est  là  un  accident  fréquent,  et  si  nous  la  décrivons  ici  plutôt  qu'avec 
les  phlébites  dans  les  maladies  infectieuses,  c'est  parce  que  la  tuberculose 
agit  surtout  pour  la  produire  en  tant  que  maladie  cachectisante.  C'est  chez  le 
phtisique  avec  cavernes,  avec  suppuration  abondante,  avec  fièvre  hectique, 
qu'on  l'observe  le  plus  souvent.  Tantôt  c'est  une  phlébite  totale  d'une  grosse 
veine  dont  il  s'agit,  tantôt,  et  le  plus  souvent,  d'une  phlébite  d'une  veine  de 
moyen  calibre,  d'une  veine  du  mollet,  de  la  saphène  externe,  par  exemple. 
Souvent  même  la  lésion  est  multiple,  quelquefois  enfin  elle  est  passagère; 
l'redème  et  la  douleur  disparaissent  pour  se  manifester  sur  un  autre  membre. 
Elle  évolue  fréquemment  vers  la  guérison,  malgré  l'état  de  déchéance  du  ma. 
lade,  mais  peut  aussi  (Duguet)  tuer  subitement  par  embolie  pulmonaire. 

D'autres  états  graves,  la  leucocytliémie,  —  mais  assez  rarement —  la  cachexie 
palustre,  les  suppurations  prolongées,  la  dégénérescence  amyloïde,  etc.,  peuvent 
être  l'occasion  du  développement  d'une  phlébite. 

Enfin,  à  côté  de  ces  diverses  causes,  il  peut  placer  la  chlorose,  signalée  par 
Wilson,  Trousseau,  puis  en  1877  par  Hanot  et  Mathieu  ('),  Bernard  (1882), 
Mosney,  Renaut  (de  Lyon),  et  enfin  Proby  (^)  et  Bourdillon  ('). 

La  phlébite  de  la  chlorose  siège  habituellement  au  membre  inférieur;  elle 
appartient  aux  chloroses  graves,  prolongées,  mais  ne  diffère  en  rien  de  la 
phlegmatia  des  puerpérales  ;  elle  s'accompagne  généralement  de  phénomènes 
fébriles  au  début  et  dépend  très  vraisemblablement,  comme  toutes  les  autres 
phlébites,  d'une  infection  surajoutée  que  favorisent  peut-être  et  le  mauvais  état 

(')  Hanot  et  Mathieu,  Arch.  géiiér.  de  méd.  1877,  t.  II,  p.  676. 
('^)  Prody,  Ttièse  de  Lyon,  )889. 

H  Bourdillon,  Phlébite  et  chlorose  ;  Thèse  de  Montpellier,  1891-1892. 
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général  de  la  malade  et  les  altérations  que  présente  le  liquide  sanguin  dans  sa 
eomposition  chimique  et  physique.  C'est  du  moins  ce  que  font  supposer  quel- 
ques recherches  modernes  ('). 

Cet  accident  peu  alarmant  peut  cependant  se  compliquer  parfois  d'embolie 
pulmonaire,  ainsi  que  Laurencin  (-)  en  rapporte  un  exemple. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Nous  serons  très  bref  sur 
ce  qui  est  relatif  à  l'anatomie  pathologique  des  phlébites;  nous  en  avons  en 
effet  longuement  parlé  à  propos  de  la  thrombose  veineuse  (voir  plus  haut, 
p.  TioO),  lorsque  nous  nous  sommes  efforcé  de  démontrer  que  la  conception 
de  la  thrombose  marastique  était  aujourd'hui  en  désaccord  non  seulement  avec 
les  recherches  anatomiques,  mais  aussi  avec  les  faits  cliniques. 

Rappelons  seulement  ici  que  la  lésion  initiale  de  la  phlébite  est  souvent 
minime,  mais  <ju"elle  suffit  pour  produire  la  coagulation  sanguine. 

Ce  n'est  pas,  en  elTet,  au  niveau  d'un  thrombus  constitué  que  l'évolution  de 
la  lésion  peut  être  saisie  dans  son  processus  intime  ;  il  faut  la  rechercher  lors- 
qu'elle est  encore  à  son  début  et  en  particulier  lorsqu'il  s'agit  d'une  lésion 
pariétale.  Voici  ce  qu'on  constate  en  pareil  cas  :  sur  une  paroi  du  vaisseau  on 
voit  un  coagulum,  le  plus  souvent  résistant,  adhérent  à  la  paroi  d'une  façon 
lintime.  «  Toute  tentative  pour  rompre  cette  adhérence  serait  inutile;  il  paraî- 
trait même  difficile  de  fixer  bien  exactement  le  point  qui  limite  la  surface  de 
la  veine;  on  voit  au  contraire  que  celle-ci  s'épaissit  progressivement  et  pré- 
sente au  point  central  de  la  coagulation  une  sorte  de  bourgeonnement  de 
coloration  rougeàtre  qui  part  de  la  partie  profonde  de  la  veine  et  va  se  perdre 
dans  le  coagulum. 

Dans  la  région  qui  reste  libre,  on  peut  constater  un  épaississement  marqué 
de  la  veine,  dont  la  face  interne  présente  un  aspect  irrégulier  et  comme  tomen- 
leux.  »  (Vaquez,  Bull.  Soc.  anal.,  juin  1892.) 

Ainsi  donc,  lésion  localisée  de  la  veine  avec  formation  d'un  thrombus  parié- 
tal, tel  est  généralement  le  premier  stade  de  la  lésion,  celui  qui  précède  la 
thrombose  proprement  dite.  Si  l'on  pouvait  môme  saisir  le  processus  à  une 
période  plus  rapprochée  encore  du  début,  nul  doute  que  les  altérations  soient 
plus  minimes  encore;  on  retrouverait  alors  un  dépoli  de  la  membrane  interne, 
une  desquamation  de  la  couche  la  plus  superficielle,  ou  bien  encore  une  alté- 
ration des  cellules  endothéliales  consistant  en  une  dégénérescence  graisseuse 
ou  granulo-graisseuse,  en  un  mot,  ce  que  les  expérimentateurs  tels  que 
Renaut,  Zahn,  Ponfick  ont  constaté. 

A  ce  stade  tout  à  l'ait  initial  succède  l'épaississement  de  la  tunique  interne, 
véritable  bourgeon  phlcbUiqKc  qui  se  recouvre  de  petites  couches  stratifiées  de 
fibrine.  Les  autres  tuniques  sont  épaissies,  la  tunique  externe  surtout,  fréquem- 
ment infiltrée  d'éléments  embryonnaires  qui  s'accumulent  au  pourtour  des 
vaso-vasorum  et  en  dessinent  le  trajet. 

La  coagulation  intravasculaire  peut  alors  se  produire  et  il  se  forme  au  niveau 
de  la  partie  lésée  de  la  veine  une  thrombose  véritable,  précipitation  en  bloc 
du  sang  au  niveau  d'un  corps  étranger.  Souvent  même  le  simple  examen  du 
caillot  permet  de  reconnaître  ce  mécanisme  :  on  voit,  en  effet,  adhérent  à  la 

(')  Prody.  Loc.  cit. 

(-)  L.vuiiENcrN,  Lyon  médical,  oct.  ISsS.  •• 
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paroi  vasculaire  un  caillot  blanchâtre,  caillot  de  battage  {^),  tandis  que  le  caillot 
qui  oblitère  le  vaisseau  est  un  caillot  par  stase.  La  thrombose  s'est  associée  à 
la  phlébite,  mais  cette  dernière  est,  sans  aucun  doute,  le  phénomène  essentiel, 
primitif. 

S'il  en  fallait  d'autres  preuves  encore,  on  pourrait  les  chercher  dans  ce  fait 
que  la  lésion  n'est  pas  toujours  unique.  Vaquez,  en  effet,  nous  a  montré  dans 
ses  recherches  que,  chez  les  cachectiques,  lorsqu'on  étudie  l'état  des  veines, 
on  trouve  fréquemment  des  lésions  disséminées  qui  ne  s'étaient  pas  révélées 
cliniquement.  On  pourrait  enfin  montrer  que,  contrairement  à  la  simple  throm- 
bose mécanique,  la  lésion  n'est  pas  toujours  descendante,  mais  ascendante 
parfois,  et  qu'une  phlébite  crurale  a  débuté  par  une  phlébite  du  mollet  (=). 

Une  fois  l'oblitération  vasculaire  produite,  les  lésions,  les  transformations  ulté- 
rieures varieront  suivant  les  cas.  Elles  ont  été  décrites  plus  haut  en  détail  (voir 
p.  365)  ;  nous  n'y  reviendrons  pas.  Disons  seulement  que,  suivant  la  cause  de  la 
phlébite,  l'oblitération  se  fait  plus  ou  moins  rapidement  ;  la  clinique  nous  a 
appris  à  connaître,  en  effet,  des  phlegmatias  à  forme  très  rapide  et  d'autres  à 
forme  très  lente  ou  d'autres  encore  où,  l'oblitération  étant  incomplète,  elles 
peuvent  ne  donner  lieu  à  aucun  symptôme  appréciable. 

Mais  cette  lésion,  par  quoi  est-elle  produite? 

La  pathogénie  varie  suivant  les  cas.  Une  phlébite  peut  être  mécanique, 
c'est-à-dire  liée  à  une  lésion  de  la  paroi,  telle  par  exemple  que  la  dilatation 
variqueuse;  tel  est  probablement  le  cas  de  la  plupart  des  phlébites  que  nous 
étudierons  sous  le  nom  de  phlébites  constitutionnelles;  mais  le  plus  souvent, 
en  clinique,  en  anaiomie  pathologique,  la  phlébite  est  infectieuse,  c'est-à-dire 
qu'elle  est  produite  par  l'action  directe  ou  indirecte  des  microorganismes,  par 
le  microorganisme  lui-même  ou  par  ses  produits  de  sécrétion. 

Dans  les  maladies  infectieuses  proprement  dites,  plusieurs  expérimentateurs 
ont  retrouvé  des  microorganismes  pathogènes  dans  le  sang,  Neuhaus,  Seitz, 
Rûtimeyer  dans  la  fièvre  typhoïde,  Weichselbaum  dans  la  tuberculose  miliaire 
aiguë,  Netter  dans  l'endocardite  ulcéreuse,  beaucoup  d'autres  dans  la  septi- 
cémie, etc.,  mais,  ainsi  que  Wissokowitsch,  Banti,  l'ont  montré,  les  microbes 
disparaissent  très  rapidement  de  la  circulation  ;  ils  n'ont  qu'une  existence 
éphémère  dans  le  liquide  sanguin. 

Cornil  et  Babès,  puis  Widal  et  Chantemesse,  puis  Vaquez,  ont  à  leur  tour 
constaté  l'existence  de  microorganismes  dans  l'intérieur  de  vaisseaux  oblitérés. 
Widal  et  Vaquez  {^)  ont  surtout  recherché  le  rôle  qu'ils  jouent  dans  la  produc- 
tion des  lésions  veineuses,  Widal  dans  la  phlegmatia  des  puerpérales.  Vaquez 
dans  la  thrombose  cachectique.  Ils  ont  constaté  la  présence  de  microorga- 
nismes, non  seulement  dans  l'intérieur  du  caillot  sanguin,  mais  aussi  dans 
l'épaisseur  des  tuniques  veineuses,  et  dans  quelques  cas  ils  ont  obtenu  des 
cultures  démonstratives. 

(')  M.  IIayem,  divise  en  effet  les  caillots  par  battage  des  caillots  par  stase,  ceux-ci  corres- 
pondant au  caillot  blanc  de  Zahn,  ceux-là  au  thrombus  rouge  ;  les  premiers  se  forment  alors 
que  la  circulation  persiste  encore,  quoique  ralentie,  les  seconds  se  produisent  par  l'arrêt 
complet  du  sang. 

(2)  SucHARD  a  montré  que  souvent  la  valvule,  loin  de  former  l'origine  du  caillot,  étaitappli- 
quée  par  celui-ci  contre  la  face  interne  de  la  veine. 
(■^  Loc.  cil. 
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La  preuve  de  l'origine  infectieuse  des  phlébites  dans  les  maladies  aiguës 
est  donc  faite  aujourd'hui.  Il  en  est  bien  probablement  de  même  pour  la 
plupart  des  phlébites  que  nous  avons  étudiées  sous  le  nom  de  phlébites  des 
cachectiijues;  il  en  était  en  tous  cas  ainsi  dans  plusieurs  des  observations  de 
Vaquez. 

La  maladie  n'agit  pas  toujours  seule  pour  produire  la  lésion  veineuse.  Nous 
voulons  dire  par  là,  que  ce  n'est  pas  d'une  façon  exclusive  le  microorganisme 
pathogène  qui  se  localise  au  niveau  de  la  veine.  Il  en  est  toutefois  ainsi  dans 
quehjues  cas,  puisque  Widal  a  trouvé  des  streptocoques  pyogènes  dans  la 
phlegmatia  puerpérale,  Chantemesse  et  ^'aquez  le  bacille  de  Koch  dans  2  cas 
de  phlébite  chez  des  tuberculeux.  Mais  ce  n'est  pas  la  règle  la  plus  habi- 
tuelle; dans  la  plupart  des  cas,  ce  sont  des  microorganismes  vulgaires,  mi- 
crobes de  la  suppuration,  staphylocoques  ou  streptocoques.  La  phlébite  doit 
être  le  plus  souvent  regardée  comme  une  infection  secondaire.  Tel  est  le  cas 
pour  la  phlébite  grippale,  la  phlébite  typhoïde,  etc.  C'est  de  cette  façon  aussi 
qu'on  doit  comprendre  la  phlébite  chez  les  cachectiques  ;  elle  relève  alors  d'une 
infection  surajoutée,  comme  le  cas  est  assez  fréquent  pour  les  cancéreux  (')  ou 
les  tuberculeux,  et  mérite  bien  ainsi  le  nom  de  phlébite  infectieuse  ('). 

Peut-être  en  est-il  aussi  de  même  pour  la  phlegmatia  des  chlorotiques,  mais 
le  fait  n'est  pas  absolument  démontré  ("). 

Quant  au  processus  intime  par  lequel  agissent  les  microorganismes,  quels 
qu'ils  soient  ,  pour  produire  la  lésion,  nous  le  connaissons  peu.  Est-ce  que, 
circulant  directement  dans  le  sang,  les  microbes  vont  se  fixer  directement  sur 
une  partie  saillante,  éperon,  nid  valvulaire,  etc.,  où  la  vitesse  circulatoire  est 
minime,  comme  le  veulent  Cornil  et  Babès?  ou  bien  est-ce  par  l'intermédiaire 
des  vaso-vasorum  qu'ils  arrivent  à  la  paroi  veineuse,  dont  ils  modifient  la 
nutrition  par  l'intermédiaire  de  troubles  vasculaires,  ou  sous  l'action  des  sub- 
stances toxiques  qu'ils  sécrètent?  La  question  n'est  pas  encore  résolue.  En  tous 
cas,  ce  que  nous  a  appris  l'étude  des  lésions  des  artérites  aiguës  nous  permet 
de  regarder  le  second  mécanisme  comme  le  plus  probable  ;  il  n'est  point  impos- 
sible non  plus  que  le  mécanisme  soit  parfois  complexe. 

Enfin,  rappelons  en  terminant  que  les  troubles  dans  la  circulation  générale, 
les  modifications  chimiques  ou  physiques  du  sang,  causes  anciennement 
invoquées  de  la  thrombose  veineuse,  sont  des  circonstances  qui,  on  n'en  peut 
douter,  favorisent  beaucoup  l'évolution  de  la  phlébite  infectieuse.  Suivant  la 
nature  ou  la  virulence  de  l'agent  irritant,  suivant  le  mode  de  réaction  de  l'or- 
ganisme, cette  phlébite  pourra  alors  prendre  une  des  formes  cliniques  bien  dis- 
tinctes que  nous  avons  essayé  de  passer  en  revue,  depuis  la  forme  suppurée 
diffuse  jusqu'à  la  phlébite  bénigne,  ou  phlegmatia,  mais  dans  tous  les  cas  la 
pathogénie  intime  est  la  même. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  phlébite  infectieuse  varie  nécessairement 

(')  Hanot,  Sur  une  forme  de  septicémie  dans  le  caneer  de  l'estomac;  Arcli.  cjcnér.  de 
mcd.,  sept.  1892.  —  Bouiîdillon,  Carcinome  ovarien  et  idilegmatia  alba  dolens;  -4ss.  franr. 
pour  Vav.  des  se,  1891. 

(-)  M.  BoiNET,  Rôle  des  microorganisnies  dans  la  tlirondjosc  et  la  phlegmatia  alba  dolens  ; 
A^s.  franr.  pour  Vav.  des  sciences,  1891. 

(^)  ViLLARD  (de  Marseille)  a  trouvé  des  microorganismes  dans  le  sang  d'une  chloroti<iue 
atteinte  de  phlegmatia  alija  dolens;  Ass.  franç.  pour  l'av.  des  se,  1891. 
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beaucoup,  suivant  la  forme  clinique,  et  aussi  suivant  la  cause  qui  l'a  déter- 
minée. 

Toujours  grave,  presque  fatalement  mortel  dans  la  phlébite  infectieuse  pro- 
prement dite,  en  raison  de  l'état  général  du  malade,  le  pronostic  est  plus  favo- 
rable dans  la  phlébite  atténuée  ou  phlegmatia. 

Celle-ci  guérit  habituellement,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  l'éventualité  tou- 
jours possible,  même  dans  sa  forme  la  plus  bénigne,  de  l'embolie  pulmonaire. 
Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que,  si  la  phlébite  guérit,  elle  peut  laisser 
aussi  après  elle  des  complications  ou  plutôt  des  infirmités  pénibles  et  fréquem- 
ment de  longue  durée,  l'œdème  chronique,  les  troubles  circulatoires,  etc.  Le 
pronostic  général  de  la  maladie  en  elle-même  n'est  donc  pas  absolument 
bénin.  Il  est  encore  sérieux,  en  ce  qu'il  indique  un  mauvais  état  général  et 
annonce  des  phénomènes  d'infection.  C'est  ainsi  que,  chez  les  tuberculeux  et  les 
cancéreux,  l'apparition  d'une  phlébite  a  toujours  un  pronostic  défavorable. 

PHLÉBITES  CONSTITUTIONNELLES 

Si  la  cause  qui  produit  la  phlébite  est  souvent  à  rechercher  dans  une  infec- 
tion, il  ne  s'ensuit  pas  nécessairement  qu'il  en  soit  toujours  ainsi.  La  lésion 
veineuse,  en  effet,  peut  être  parfaitement  aseptique,  c'est-à-dire  tout  à  fait 
indépendante  de  l'action  directe  ou  indirecte  de  microorganismes  ;  les  consé- 
quences en  sont  cependant  les  mêmes,  ainsi  que  la  clinique  et  les  recherches 
expérimentales  nous  l'apprennent.  La  piqûre,  la  lésion  de  la  veine,  lorsqu'elle  est 
faite  avec  toutes  les  conditions  d'antisepsie  désirables,  produit  toujours  une  coa- 
gulation intraveineuse,  pouvant  aller  jusqu'à  l'oblitération  du  vaisseau,  lorsque 
celui-ci  est  de  petit  volume,  généralement  incomplète  et  curable  après  quelques 
jours  lorsque  la  veine  est  d'un  calibre  volumineux.  C'est  ainsi  qu'agissent  cer- 
tains traumatismes  pour  produire  des  phlébites  ;  c'est  ainsi  qu'agissent  aussi  cer- 
taines inflammations  périphériques  de  la  veine,  tumeurs  de  voisinage,  fibrome, 
kyste  ovarique  chez  la  femme,  etc.,  pour  produire  ultérieurement  des  throm- 
boses veineuses.  Et  même,  dans  ces  cas,  il  faut  encore  faire  souvent  la  part  de 
l'infection,  infection  surajoutée  à  la  maladie  première,  septicémie  à  laquelle  le 
traumatisme,  la  lésion  utérine  a  pu  ouvrir  une  porte  d'entrée. 

Les  phlébites  qui  surviennent  en  dehors  de  causes  infectieuses  proprement 
dites,  sont  relativement  beaucoup  plus  rares  que  celles  que  nous  avons  décrites 
précédemment.  Se  reliant  par  leur  étiologie  dans  l'immense  majorité  des  cas  à 
des  états  dits  «  diathésiques  ou  constitutionnels  »,  elles  peuvent  mériter  le  nom 
de  phlébites  constitutionnelles.  Les  mieux  connues  et  presque  les  seules  con- 
nues sontles  phlébites  goutteuses  auxquelles  nous  réunirons  \gs  plilébites  syphili- 
tiques qui,  à  proprement  parler,  mériteraient  le  nom  de  phlébites  infectieuses 
si  nous  connaissions  l'agent  infectieux  de  la  syphilis.  Une  autre  raison  enfin 
qui  permet,  dans  une  certaine  mesure,  de  décrire  ici  la  phlébite  syphilitique, 
c'est  qu'elleest  souvent  le  résultat  d'une  lésion  anatomiquede  la  paroi  veineuse, 
gomme,  etc.,  et  que  l'infection  ne  joue  là  qu'un  rôle  tout  à  fait  secondaire  dans 
la  production  de  la  phlébite  elle-même. 

Phlébite  goutteuse.  —  La  phlébite  goutteuse  est  de  connaissance  récente; 
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on  ne  la  connaissait,  pas  avant  le  mémoire  de  Pagcl  en  1800  ('),  puis  ce  sont 
Prescoit,  Hervett  Tuckwell  (-),  Owen  Rees  ('"),  qui  nous  la  font  connaître.  En 
France,  il  faut  surtout  citer  les  noms  de  Lancereaux  ('),  de  Lecorché.  Tous  ces 
travaux  ont  été  résumés  dans  la  thèse  de  Viccaji  (1880).  Dernièrement  enfin  (^) 
Lorimer  (de  Buxlon)  a  repris  la  question  à  l'Association  médicale  britannique. 

C'est  vers  la  fin  des  crises  aiguës  de  la  goutte,  plus  rarement  dans  leur  cours, 
que  l'on  voit  apparaître  du  côté  des  membres  inférieurs  de  l'œdème  doulou- 
reux, très  semblable  à  celui  de  la  phlegmatia. 

Cet  œdème  a  certains  caractères  qui  permettent  de  le  diagnostiquer;  c'est 
ainsi  qu'il  est  le  plus  souvent  symétrique  et  occupe  presque  exclusivement  les 
membres  inférieurs.  Il  s'accompagne  de  douleurs  assez  vives  qui  se  localisent 
sur  le  trajet  des  veines  superficielles  et  passent  facilement  d'une  extrémité  à 
l'autre  en  très  peu  de  jours. 

Ces  poussées  douloureuses  avec  œdème  sont  généralement  d'une  durée 
assez  rapide,  et  il  est  rare  d'observer  une  obstruction  complète  de  la  veine, 
quoique  cependant  il  en  ait  été  ainsi  dans  un  cas  rapporté  par  Lancereaux.  Si 
l'évolution  de  cette  phlébite  goutteuse  est  rapide,  si  elle  procède  par  ])oussées, 
atteignant  un  membre,  puis  le  second  ensuite,  elle  a  encore  un  autre  caractère, 
c'est  la  facilité  extrême  avec  laquelle  se  font,  à  la  moindre  occasion,  des  réci- 
dives; elle  est,  en  somme,  mobile,  mais  tenace. 

Tous  les  auteurs,  Lorimer  en  dernier  lieu,  ont  insisté  également  sur  la  loca- 
lisation habituelle  delà  phlébite  dans  les  veines  superficielles;  la  veine  atteinte 
le  plus  fréquemment  est  la  saphène. 

Cette  inflammation  veineuse  se  caractérise  enfin  non  seulement  par  la  dureté 
et  la  sensibilité  de  la  veine  malade,  mais  aussi  parla  coloration  rouge  violacé 
de  la  peau. 

Les  symptômes  généraux  sont  peu  accusés  et  se  bornent  le  plus  souvent  à 
un  léger  état  fébrile  ;  s'il  existe  des  complications,  c'est  plutôt  à  la  goutte  elle- 
même  qu'à  la  phlébite  qu'il  faut  les  attribuer. 

Si  la  phlébite  goutteuse  est  bénigne,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  cependant  ([ue 
des  complications  peuvent  survenir.  Tuckwell  rapporte  trois  cas  d'embolie 
pulmonaire,  Mortimer,  un  seul  cas  de  mort  sur  12  cas  de  phlébite,  la  mort 
ayant  été  déterminée  par  de  petites  embolies  pulmonaires  avec  infarctus. 

Ouelle  est  la  lésion  de  la  phlébite  goutteuse? 

Faut-il  admettre  une  lésion  de  la  veine  produite  par  une  accumulation  de 
cristaux  d'urate  de  soude?  On  l'ignore  entièrement.  Il  ne  faut  pas  oublier  non 
plus  que  le  goutteux  est  un  variqueux  et  que  parfois  l'ectasie  veineuse  peut 
pr<'>disposer  à  une  complication  inllammatoire  du  vaisseau. 

Phlébite  syphilitique.  —  Les  veines  sont  beaucoup  moins  souvent  atteintes 
(pie  les  artères  dans  le  cours  de  la  syphilis,  et  lorsqu'elles  le  sont,  c'est 
presque  toujours  d'une  façon  indirecte;  la  lésion,  le  plus  souvent  une  gomme, 
s'est  développée  dans  la  gangue  conjonctive  périphérique  de  la  veine  et  a 

(')  Pa(;et,  Sainl-Barlh.  llosp.  Rep.,  l.  II,  p.  82.  ' 

(-)  Tuckwell,  ]bid.,  1874,  t.  X,  p.  24. 

(^)  OwEX  Rees,  Bril.  med.  Journ.,  l.   I,  1877,  p.  125. 

C)  Lancereaux,  Traité  d'anat.  palh.,  t.  II,  p.  'Jbô. 

(■^)  LoiUMER,  Ass.  môd.  britan.  ;  Sem.  rncd.,  1892,  p.  Ô27. 
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consécutivement  produit  une  altération  du  vaisseau,  tout  comme  l'aurait  fait 
une  masse  tuberculeuse,  une  tumeur,  un  cancer.  Tels  sont  les  cas  de  Langen- 
beck,  tel  est  le  cas  rapporté  par  Gosselin  :  il  s'agissait  d'un  jeune  homme  qui 
présentait,  à  une  période  assez  rapprochée  du  début  d'une  syphilis,  des 
gommes  du  tissu  cellulaire  et  en  même  temps,  sur  les  deux  jambes,  des  indu- 
rations allongées,  douloureuses  à  la  pression,  situées  sur  le  trajet  de  la  saphène 
interne.  Le  traitement  spécifique  fit  rapidement  disparaître  tous  ces  acci- 
dents. Il  s'agissait  probablement  de  syphilomes  péri-veineux. 

De  môme  Dowse,  cité  par  Lancereaux  ('),  a  observé  une  phlébite  du  sinus 
de  la  dure-mère  produite  par  une  vaste  gomme  de  la  tente  du  cervelet. 

Lang,  de  son  côté,  a  guéri  par  le  traitement  antisyphilitique  une  phlébite 
avec  périphlébite  des  deux  saphènes  chez  un  jeune  homme  de  vingt-six  ans, 
atteint  de  syphilis. 

Une  observation  bien  plus  intéressante  encore  et  qui,  à  certains  égards, 
permettrait  de  supposer  que  la  syphilis  agit  parfois  comme  une  maladie  infec- 
tieuse, qu'elle  se  comporte  vis-à-vis  des  veines  comme  nous  l'avons  vue  agir  sur 
les  artères,  est  celle  de  Mauriac  (^).  Il  s'agit  d'un  homme  de  vingt  ans  qui, 
deux  mois  après  l'apparition  d  un  chancre,  ressentit  une  vive  douleur  dans  le 
mollet  de  la  jambe  droite;  celle-ci  devint  dure  et  tuméfiée,  puis  les  accidents 
rétrocédèrent  lorsque,  deux  mois  plus  lard,  survint  une  phlébite  manifeste  du 
bras  droit,  avec  induration  des  veines  et  œdème,  puis  enfin,  un  mois  plus  tard, 
une  phlébite  crurale  du  côté  droit.  Tous  ces  accidents  guérirent  à  la  longue, 
en  même  temps  que  de  nouveaux  accidents  syphilitiques  s  étaient  à  plusieurs 
reprises  manifestés.  «  Je  m'abstiens  de  tout  commentaire  sur  ce  cas  »,  dit 
Mauriac  en  terminant. 

On  le  voit,  la  question  de  la  phlébite  syphilitique  est  encore  à  écrire. 

A  côté  de  ces  phlébites  le  plus  souvent  localisées,  il  y  aurait  encore  à  décrire 
des  phlébites  généralisées  qui  représentent  pour  les  veines  ce  qu'est  l'athérome 
pour  les  artères.  C'est  ainsi  qu'à  proprement  parler  les  varices,  compagnes 
habituelles  des  lésions  athéromateuses  des  artères,  devraient  être  considérées 
comme  des  phlébites;  elles  ressortissent,  tant  par  leur  clinique  et  leur  thérapeu- 
tique, à  la  chirurgie,  et  nous  ne  pouvons  que  renvoyer  le  lecteur  à  l'article  de 
M.  Quénu  dans  le  Traité  de  chirurgie  {'). 

Enfin  il  faudrait  encore  placer  dans  l'histoire  de  ces  maladies  généralisées 
du  système  veineux  les  altérations  décrites  par  Meigs  (')  dans  le  mal  de  Bright, 
qu'il  compai'e  aux  lésions  artérielles  décrites  dans  la  môme  maladie,  et  ce  dont 
Duponchel  (^),  à  deux  reprises  différentes,  a  parlé  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  :  l'induration  chronique  des  veines  périphériques.  En  pareil  cas,  les 
veines  sont  indurées,  roulent  sous  le  doigt  comme  des  artères  athéromateuses 
et  ne  produisent  pas  de  troubles  morbides  bien  accusés,  ni  œdème,  ni  réaction 
générale.  Le  seul  signe  accusé  par  les  malades,  ce  sont  des  douleurs  qu'ils 

(')  Lancereaux,  Traité  d'anat.  palh.,  t.  II,  p.  975. 

(*)  Mauriac,  Syphilis  tertiaire,  p.  855. 

(^)  Traité  de  chirurgie,  t.  Il,  p.  208. 

(*)  A.  Meigs,  New  York  med.  Record,  juillet  1888. 

Duponchel,  Soc.  méd.  desliôp.,  28  février  1890  et  15  mars  1891. 
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ressentent,  au  point  de  gêner  parfois  la  marche.  M.  Diiponchel  prononce  le 
mot  de  périphlébite,  mais  il  ignore  et  la  nature  et  l'anatomie  pathologique  de 
cette  curieuse  lésion  veineuse  qui  survient,  chez  des  individus  jeunes,  en 
dehors  de  toute  tare  et  indépendamment  de  dilatations  variqueuses. 

Traitement  de  la  phlébite.  —  La  thérapeutique  do  la  phlébite  médicale  se 
réduit  à  bien  peu  de  chose;  la  saignée,  les  purgatifs,  employés  par  les  anciens, 
n'ont  jamais  dù  avoir  grande  prise  sur  une  veine  oblitérée. 

La  phlébite  réclame  surtout  un  traitement  symplomatique.  Il  faut  immo- 
biliser le  membre  malade,  soit  simplement  sur  le  plan  du  lit,  soit,  ce  qui  est 
préféralde,  dans  une  gouttière  \nrn  large  et  bien  garnie  d'ouate.  Il  faut  encore 
élever  légèrement  le  membre  au-dessus  du  plan  du  lit,  car  on  favorise  ainsi, 
dans  une  faible  mesure,  la  circulation  veineuse  en  retour.  En  même  temps, 
l'enveloppement  ouaté  avec  un  revêtement  de  talTetas  gommé  ou  des  sachets 
de  sable  chaud  (Trousseau)  entretiennent  une  douce  chaleur,  et  produisent 
souvent  une  sédation  marquée  des  phénomènes  de  tension.  —  Si  les  douleurs 
sont  vives,  on  peut  pratiquer  (juelques  légères  onctions  sur  le  membre  malade 
avec  de  la  pommade  belladonée,  des  liniments  calmants,  etc.,  mais  mieux  vaut 
encore,  en  cas  de  besoin,  recourir  à  l'injection  sous-cutanée  de  morphine 
lorsque  les  douleurs  sont  très  aiguës. 

Telles  sont  les  principales  règles  du  traitement.  11  est  plus  important  encore 
de  savoir  ce  qu'il  ne  faut  pas  faire  :  il  faudra  éviter  tout  mouvement  au  membre 
malade,  s'abstenir  de  palpations  inutiles  et  de  recherches  intempestives  de 
l'état  des  vaisseaux  veineux,  et  faire  rester  le  malade  couché  sulTisanmient 
longtemps  pour  qu'il  n'y  ait  pas  d'accidents  emboliques  à  redouter.  Ainsi  il 
est  bon  d'attendre,  pour  une  accouchée,  le  55''  ou  le  40"  jour. 

Quant  à  l'état  général,  il  réclame  des  indications  spéciales  suivant  les  cas, 
antipyrétiques,  antiseptiques,  etc.;  ils  varient  pour  ainsi  dire  avec  chaque 
phlébite. 

Enfin,  quand  l'œdème  tarde  à  disparaître,  quand  il  a  pris  des  allures  de 
chronicité,  le  massage  méthodiquement  et  sagement  pratiqué,  la  compression 
élastique  par  des  chaussettes  ou  des  bas  lacés,  rendent  de  grands  services. 

C'est  seulement  dans  les  variétés  avec  parésie  ou  atrophie  musculaire  qu'on 
aura  recours  à  quelques  applications  de  courants  électriques  pour  favoriser  la 
nutrition  des  muscles  et  des  nerfs  altérés. 
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CHAPITRE  PREMIER 

DES  AORTITES 

L'histoire  des  aortites,  exception  faite  de  quelques  particularités ,  est  celle 
des  artérites;  cela  est  vrai  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  et,  logi- 
quement, leur  étude  aurait  dû  se  confondre  en  un  seul  chapitre.  Néanmoins, 
l'importance  considérable  que  joue  l'aorte  dans  la  physiologie  de  la  circula- 
tion, le  volume  tout  particulier  de  ce  tronc  vasculaire,  donnent  à  ses  maladies 
des  allures  qui  leur  sont  propres;  au  point  de  vue  pathologique,  il  y  avait  lieu 
d'établir  une  distinction  entre  les  artérites  et  les  aortites. 

Les  aortites,  comme  les  artérites,  sont  aiguës  ou  chroniques.  Ce  sont  là, 
semble-t-il,  deux  divisions  qui  paraissent  bien  faciles  à  établir;  cela  est  vrai, 
mais,  ainsi  que  nous  le  verrons,  l'aorlite  chronique  précède  ou  accompagne 
souvent  l'aortite  aiguë,  dont  elle  semble  préparer  l'évolution,  de  telle  sorte 
que  souvent,  en  clinique,  les  termes  d'aiguë  ou  de  chronique  ne  semblent  pas 
toujours,  au  premier  abord,  correspondre  à  la  réalité  des  faits  dont  la  com- 
plexité est  souvent  très  grande. 

I 

DES  AORTITES  AIGUËS 

Historique.  —  L'aortite  aiguë  a  été  signalée  par  les  plus  anciens  auteurs, 
mais  son  histoire  réelle,  si  nous  faisons  abstraction  des  ouvrages  de  Galien,  de 
Cœlius  Aurelianus,  ne  commence  vraiment  qu'avec  Morgagni  qui,  dans  sa 
XXVI"  lettre,  rapporte  un  cas  d'aorlite,  puis  avec  Portai  et  surtout  avec 
J,  Franck. 

En  parlant  des  artérites  aiguës,  nous  avons  montré  quel  rôle  considérable 
Franck  faisait  jouer,  en  pathologie,  à  l'inflammation  des  artères  ;  c'était  pour 
lui  le  substratum  anatomique  de  la  plupart  des  fièvres  ;  nous  avons  parlé  des 
recherches  de  Broussais,  de  Bouillaud,  toutes  confirmalives  des  opinions  sou- 
tenues par  J.  Franck,  puis  de  celles  contraires  de  Trousseau  et  Rigot,  qui 
vinrent  démontrer  que  la  rougeur  observée  après  la  mort,  à  la  face  interne 
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des  vaisseaux  et,  en  particulier,  à  la  face  interne  de  l'aorte,  n'était  (|u'un 
simple  phénomène  d'imbibiiion  cadavérique  par  la  matière  colorante  du  sang. 

Après  ces  recherches  et  après  les  observations  de  Louis  dans  la  fièvre 
typhoïde,  on  semblait  douter  cjue  l'aorte  fût  susceptible  de  s'enflammer;  tout 
au  plus,  disait-on,  pouvait-elle  présenter  des  lésions  de  périartérile  ou  de 
mésartérite,  mais  la  tunique  interne,  dépourvue  de  vaisseaux,  ne  subissait 
jamais  d'altérations  de  ce  genre. 

C'est,  en  réalité,  depuis  peu  d'années  que  nous  avons  sur  l'aortite  aiguë  des 
notions  plus  exactes  au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique  et  au  point  de 
vue  clinique;  nous  les  devons  surtout  pour  ce  qui  concerne  les  lésions  patho- 
logiques, à  Ranvier  ('),  à  Brouardei  (-),  pour  ce  (jui  est  relatif  à  leur  histoire 
clinique,  à  Bucquoy  (  ).  à  la  thèse  très  rcmarqualde  de  Léger  ('),  aux  travaux 
de  Huchard,  etc.  Dernièrement,  enfin,  M.  Hendu  a  consacré  quelques  leçons 
intéressantes  à  l'aortite  aiguë  et  en  a  montré  les  diverses  formes  cliniques. 

Grâce  à  ces  travaux,  grâce  aussi  aux  recherches  expérimentales,  l'existence 
et  la  nature  de  l'aortite  sont  aujourd'hui  des  faits  indiscutables;  et  si  l'on  ne 
donne  plus  à  cette  affection  la  valeur  et  l'importance  que  Franck  et  ses  suc- 
cesseurs voulaient  lui  attribuer,  elle  n'en  constitue  pas  moins  une  lésion  dont 
l'analomie  ])alhol()gique  et  les  symptômes  sont  parfaitement  définis  ('•). 

Anatomie  pathologique.  —  Il  est  assez  rare  d'observer  l'aortite  aiguë 
à  ]"(''lat  de  l('»sion  isolée.  Tous  les  observateurs  ont,  en  effet,  fait  remarquer 
qu'elle  coexistait  fréquemment  avec  des  lésions  d'aortite  chronique,  plaques 
athéromateuses  ou  calcaires:  c'est  le  cas  habituel  lorsqu'il  s'agit  de  Vaortite 
ahjur  dite  primitive.  Ces  lésions  d'aortite  chronique  font  cependant  souvent 
défaut  lorsque  Vaortite  est  survenue  ilcois  le  cours  (l'une  maladie  infectieuse, 
fièvre  typhoïde,  variole,  etc. 

L'aorte  apparaît,  à  l'ouverture  du  cadavre,  toujours  augmentée  de  volume; 
elle  est  globuleuse,  fusiforme  et.  dans  (pielques  cas,  cette  dilatation  va  assez 
loin  pour  que  la  circonférence  puisse  atteindre  20  centimètres;  tel  était  le  cas 
dans  une  observation  rapportée  par  Léger. 

Une  fois  l'aorte  ouverte,  on  voit  que  la  face  interne  de  ce  vaisseau,  sur  une 
étendue  plus  ou  moins  grande  —  qu'il  y  ait  ou  n'y  ait  pas  lésions  athéro- 
mateuses concomitantes  —  est  devenue  irrétrulière  et  inégale.  C'-et  aspect  tient 
à  la  présence  de  plaques  lisses,  transparentes,  d'une  couleur  rosée  ou 
opalescente,  plaques  auxquelles  on  donne,  depuis  Bizot,  le  nom  de  plarjues 
(/élatinet(ses  ou  gélatiniformes. 

(x\s  plaques  ont  des  dimensions  variables,  depuis  celles  d'une  tète  d'épingle 
justju'à  la  grandeur  d'une  pièce  de  2  francs  et  même  davantage. 

Parfois  isolées,  elles  peuvent  aussi  se  réunir  les  unes  aux  autres,  formant 
alors  des  îlots  de  surface  irrégulière. 

Elles  sont  particulièrement  abondantes  au  niveau  de  l'aorte  ascendante; 
elles  peuvent  même,  dans  cette  région,  intéresser  l'origine  des  gros  troncs 

(')  R.\NviER,  Histologie  nonnolccl  juithologique  de  la  tunique  inlernc  de  l'aoï  te;  Aicli.  de 
pliys.  norm.  et  palli.,  1808. 

(-)  Brouardel,  Arcli.  gcncr.  de  mcd.,  1874. 

(')  Bucquoy,  Gaz.  des  liôpitaux,  13  avril  1870. 

(')  Léger,  Élude  sur  raorlite  aiguë;  77i.  Paris,  1877. 

(*)  Voir  Bureau,  Étude  sur  les  aorlites  ;  Tli.  l'aris,  1X',)3. 
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vasculaires  qui  y  prennent  naissance  et  rétrécir  leur  calibre  dans  une  certaine 
mesure.  On  les  retrouve  parfois,  mais  beaucoup  moins  abondantes,  au  niveau 
de  l'aorte  thoracique  ou  de  l'aorte  abdominale. 

Ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  ces  plaques  s'exulcèrent  légèrement  à 
leur  superficie;  il  est  plus  fréquent  d'y  observer  de  petits  coagula  fibrineux; 
fait  important,  car  ceux-ci  peuvent  devenir  l'origine  d'embolies  qui,  en  réalité, 
jouent,  comme  nous  le  verrons,  un  rôle  important  dans  la  symptomatologie. 

Les  plaques  gélatineuses  tranchent  par  leur  coloration  sur  les  parties  voi- 
sines, mais  c'est  surtout  dans  l'aortite  des  fièvres  qu'on  observe  ce  fait  avec 
netteté;  l'aorte  présente  alors  une  couleur  rouge  écarlale  due  à  l'imbibition 
des  tuniques  artérielles  par  la  matière  colorante  du  sang,  et  l'on  voit  les  pla- 
ques gélatineuses  prendre  une  teinte  presque  noirâtre,  les  éléments  cellulaires 
dont  elles  se  composent  se  laissant  facilement  imbiber  par  la  matière  colorante. 

Dans  quelques  cas  (Lancereaux,  Léger)  on  a  signalé  des  ecchymoses  de  la 
membrane  interne  de  l'artère  qui  proviennent  peut-être  de  la  rupture  de  petits 
vaisseaux  nouvellement  formés  au  niveau,  soit  de  la  tunique  moyenne,  soit  de 
la  tunique  externe. 

Ces  deux  tuniques  sont  en  effet  altérées  dans  l'aortite  aiguë,  mais  à  un 
moindre  degré  ou  du  moins  d'une  façon  moins  frappante  que  la  tunique 
interne. 

La  tunique  externe  est  épaissie,  souvent  vascularisée,  parfois  ecchymotique  ; 
c'est  surtout  au  voisinage  du  cul-de-sac  péricardique  que  ces  lésions  atteignent 
le  maximum  de  leur  développement  et,  dans  certains  cas,  le  péricarde  présente 
des  lésions  manifestes  d'inflammation  dont  la  pathogénie  est  facile  à  com- 
prendre par  la  contiguïté  de  l'aorte  et  du  cul-de-sac  péricardique. 

La  lésion  du  péricarde  consiste  soit  dans  une  vascularisation  anormale  de  la 
séreuse,  soit  dans  la  présence  de  quelques  néo-membranes  généralement  peu 
étendues.  Lorsqu'il  existe  des  lésions  plus  généralisées  du  péricarde,  c'est 
qu'alors  la  même  cause  qui  a  produit  l'aortite  a  pu  aussi  déterminer  des  alté- 
rations de  la  séreuse  péricardique. 

Si  l'on  examine  comment,  au  point  de  vue  histologique,  sont  constituées  les 
plaques  gélatineuses,  ainsi  que  l'ont  fait  Cornil  et  Ranvier,  Léger,  etc.,  on 
voit  qu'elles  se  localisent  à  la  partie  la  plus  superficielle  de  la  couche  interne 
de  l'endartère  et  qu'elles  sont  formées  surtout  par  des  cellules  rondes  ou 
éléments  embryonnaires  possédant  un  noyau  et  très  peu  de  protoplasma  ;  à 
côté  d'elles  existent  des  cellules  plates,  fusiformes,  allongées  suivant  la  direc- 
tion de  l'artère,  cellules  correspondant  aux  cellules  connectives  normales  de 
la  membrane  interne.  Elles  sont  plus  volumineuses  que  ces  dernières  et  mon- 
trent fréquemment  un  noyau  en  voie  de  division.  Il  s'agit,  en  un  mot,  d'une 
multiplication  des  éléments  constitutifs  de  la  tunique  interne. 

Seule  la  partie  la  plus  superficielle  de  l'endartère  est  atteinte,  mais  toutefois 
une  couche  mince  de  la  tunique  interne  persiste  encore  et  sépare  la  plaque 
gélatineuse  du  torrent  sanguin. 

Les  tuniques  moyenne  et  externe  présentent  aussi  des  altérations  intéres- 
santes quoique  moins  frappantes;  la  tunique  moyenne  est  épaissie;  les  lames 
élastiques  qui  la  constituent  sont  séparées,  comme  écartées  les  unes  des  autres 
par  des  éléments  embryonnaires;  en  outre,  on  retrouve  dans  son  épaisseur  des 
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vaisseaux  plus  ou  moins  nombreux  et  qui  le  sont  d'autant  plus  que  l'examen 
porte  sur  une  partie  plus  rapprochée  de  la  tunique  externe. 

L'épaississement  de  celle-ci,  sa  vascularisation  ti'es  abondante  en  constituent 
les  principales  lésions. 

Telles  sont  d'une  façon  générale  les  lésions  qui  caractérisent  l'aortite  aiguë 
et  subaigué.  Nous  ferons  remarquer  encore  que  ces  lésions  marchent  souvent 
de  pair  avec  des  altérations  athéromateuses  de  l'aorte  et  que  celles-ci  semblent 
pour  ainsi  dire  préparer  le  terrain  pour  leur  développement. 

A  côté  des  lésions  qui  appartiennent  en  propre  à  l'aortite,  on  peut  observer 
des  lésions  accessoires,  telles  que  des  infarctus,  dont  nous  avons  montré  la  pa- 
thogénie,  des  lésions  des  nerfs  du  plexus  cardiaque,  une  pleurésie  par  propagation 
beaucoup  plus  rare  que  la  péricardite  dont  nous  avons  déjà  parlé,  etc.  Enfin, 
la  lésion  de  l'aorte  peut  s'étendre  aux  valvules  sigmoïdes  et  donner  lieu  à  la 
]iroduction  d'une  insuf/Isaiu:r  aorti//ue,  ou  bien  encore  à  l'artère  pulmonaire, 
ainsi  que  l'on  en  trouve  un  exemple  relaté  dans  la  thèse  de  Bornèque  ('). 

Il  existe,  à  côté  de  l'aortite  aiguë  proprement  dite,  d'autres  variétés,  plus 
rares,  il  est  vrai,  d'aorlites,  telles  pnr  exemple  que  l'aortite  végétante  et  l'aortite 
suppurée. 

L'aortite  végétante  a  été  vue  le  plus  souvent  en  même  temps  que  l'endocar- 
dite vf'gétante  ;  c'est  la  manifestation  au  niveau  de  l'aorte  de  l'infection  qui 
produit  la  lésion  cardiaque.  Il  n'y  a  cependant  pas  de  raison  pour  ne  pas 
admettre  qu'elle  puisse  exister  à  l'état  isolé;  expérimentalement  on  l'a  rejn-o- 
duite  chez  les  animaux  et  cliniquement  elle  a  été  observée  par  M.  Boulay  (-). 
Chez  un  homme  de  trente-six  ans  qui  succomba  à  des  embolies  nombreuses,  en 
particulier  à  des  embolies  des  artères  mésenlériques  qui  déterminèrent  des 
infarctus  de  l'intestin  grêle  et  une  péritonite  ultime,  le  point  de  départ  des 
accidents  était  une  endartérite  végétante  limitée  à  l'aorte  thoracique  ("'). 

L'aortite  suppnrée  a  été  l'objet  d'un  travail  intéressant  de  M.  Leudet  ('),  qui 
a  rassemblé  les  observations  éparses  de  Andral,  Spengler,  Schutzenberger, 
^'ircho\v,  etc.,  et  qui  y  a  ajouté  plusieurs  observations  personnelles.  Dans  la 
plupart  des  cas  les  abcès  siégeaient  soit  dans  la  tunique  externe,  soit  entre  la 
lunifpie  moyenne  et  la  tunique  externe.  Ces  faits  qui,  il  y  a  peu  d'années 
encore,  étaient  mis  en  doute  par  la  plupart  des  auteurs  qui  refusaient 
(l'admettre  que  l'artérite  pût  se  terminer  par  suppuration,  s'éclairent  d'un  jour 
tout  nouveau  grâce  aux  recherches  bactériologiques  modernes.  Aujourd'hui, 
en  elfet,  que  nous  admettons  que  les  artérites  aiguës  sont  des  lésions  d'ordre 
infectieux,  on  comprend  facilement  que,  dans  certains  cas,  de  petits  abcès 

(')  BnRNKouE,  De  l'aorlite  aiguë;  Th.  Parh,  1883. 

C-)  liOULAY,  Bull.  Sor.  rtOrti.,' 18U0,  p.  520. 

(■'•)  l,'.aortiLe  ulcéreuse  peut  se  dévelojiper  sur  un  vaisseau  sain,  mais  elle  atteint  le  pins 
souvent  un  vaisseau  malade.  Tels  sont,  par  exemple,  les  cas  rapportés  par  Lécorché  (De 
l'athéi'ome  artériel  ;  Th.  aijrég.,  ]80!>),  et  jiar  Turner  (.Sor.  de  pathologie  de  Lo>idres,  G  avi'il  I88(i, 
in  Scm.  iiK'd.,  1880,  p.  loi). 

L'examen  ljactériologir[uc  des  aorliles  infectieuses  a  été  jusqu'ici  i-arement  pratiqué  ;  il 
faut  citer  cependant  un  cas  dù  à  Cuzzaniti,  Gazz.  di  osp.  di  Napoli,  18'JI.  où  cet  auteui'  a 
trouvé  le  luieumocoque  dans  une  aorlitc  rt /V'if/ore  ;  un  dù  à  Oliver,  relatif  à  une  aortite 
ulcéreuse  avec  pcri'oi-ation,  dans  les  végétations  de  laquelle  existait  le  l)acillus  anthi-acis; 
Laitccl,  1801. 

('')  Lf.udkt,  Arch.  gcn.  de  méd.,  t.  Il,  1801. 
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silués  dans  l'épaisseur  des  parois  artéi'ielles  puissent  être  liés  à  la  présence  de 
microorganismes  pyogènes  ;  il  se  produit  là  de  véritables  infarctus  microbiens 
au  niveau  des  vaso-vasorum.  Notons  enfin  la  coexistence  fréquente  de  ces 
aortites  suppurées  avec  des  lésions  d'endocardite  infectieuse. 

Étiologie.  —  En  tenant  compte  des  conditions  où  se  développent  les 
aortites  aiguës,  on  peut,  au  point  de  vue  étiologique,  les  diviser  en  deux 
grandes  classes  :  les  aortites  aiguës  primilives,  c'est-à-dire  les  aortites  qui  con- 
stituent à  elles  seules  toute  la  maladie,  et  les  aortites  survenant  au  cours  des 
maladies  aiguës. 

A.)  L'étiologie  des  premières,  lorsqu'on  veut  la  serrer  de  près,  est  réellement 
très  obscure.  Si  on  lit  la  thèse  de  Léger,  celle  de  Bureau,  on  voit  que  toutes 
les  causes  étiologiques  de  l'athérome  ou  de  l'artério-sclérose  que  nous  avons 
passées  en  revue  sont  invoquées  pour  expliquer  le  développement  de  l'aortite 
aiguë.  La  raison  en  est  bien  simple,  dit  Bureau,  c'est  que,  «  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  les  lésions  de  l'aortite  aiguë  primitive  se  sont  développées 
sur  des  aortes  préalablement  atteintes  d'affections  chroniques  ».  En  effet, 
comme  l'avait  fait  déjà  remarquer  Léger,  l'aortite  aiguë  coexiste  toujours  avec 
des  lésions  d'aortite  chronique,  plaques  athéromateuses,  etc.,  de  telle  sorte 
qu'on  pourrait  dire,  en  réalité,  que  l'aortite  aiguë  est  toujours  secondaire  à 
l'aortite  chronique,  en  un  mot,  qu'elle  n'existe  pas  à  l'état  isolé  II  est  plus 
logique  d'admellre  que  l'existence  de  lésions  anciennes  de  l'aorte  prédispose 
au  développement  de  lésions  aiguës  dont  un  grand  nombre  reconnaissent,  sans 
aucun  doute,  une  origine  infectieuse  ou  toxique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  retrouverons  en  tête  de  l'étiologie  classique  de  l'aor- 
tite aiguë  toutes  les  causes  qui  président  au  développement  de  l'athérome,  et 
sur  lesquelles  nous  avons  suffisamment  insisté  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir. 

A  côté  de  ces  causes  générales,  on  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
invoquer  des  causes  occasionnelles,  telles  que  les  traumatismes,  les  fatigues., 
la  grossesse  et  V accouchement  (Hinterberger). 

La  propagation  d'une  inflammation  du  voisinage,  d'une  pneumonie,  d'une 
pleurésie,  admise  par  beaucoup  d'auteurs  comme  une  cause  de  l'aortite  aiguë, 
est  chose  discutable.  Il  faut,  en  effet,  faire  remarquer  que  des  manifestations 
pulmonaires  ou  pleurales  s'observent  fréquemment  au  cours  de  l'aortite,  et  ne 
sont  que  des  complications  de  cette  dernière,  et  enfin  qu'une  même  cause, 
telle  qu'une  infection  générale  de  l'organisme,  peut  donner  lieu  simultanément 
à  des  symptômes  aortiques  en  même  temps  qu'à  des  troubles  pleuro-pulmo- 
naires.  La  même  remarque  peut  être  faite  à  propos  de  Y  endocardite;  ce  n'est 
pas  exclusivement  par  contiguïté  que  le  processus  inflammatoire  passe  de 
l'endocarde  à  l  endarlère. 

B.)  Il  est  plus  aisé  de  comprendre  l'étiologie  des  aortites  survenant  au  cours 
des  maladies  infectieuses,  et,  à  cet  égard,  on  pourrait  répéter  ce  que  nous 
avons  déjà  dit  en  parlant  des  artérites  aiguës. 

Il  y  a  cependant  quelques  particularités  à  signaler.  C'est  ainsi  que  la  fièvre 
typhoïde,  dont  les  complications  artérielles  ne  sont  pas  absolument  exception- 
nelles, ne  semble  jouer  qu'un  rôle  assez  restreint  dans  la  pathogénie  de  l'aor- 
tite aiguë.  Peut-être  cela  tient-il  à  ce  que  le  diagnostic  de  l'aortite  est  rarement 
posé,  ses  symptômes  se  confondant  avec  ceux  de  la  maladie  générale.  Lan- 
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(l(Hizy  et  Siredey,  Pôlain  en  ont  signalé  cependant  plusieurs  exemples.  C'est  au 
cours  de  la  convalescence,  vers  la  fin  du  troisième  septénaire,  que  la  compli- 
cation aortique  se  produit;  elle  demande  à  être  recherchée  avec  le  plus  grand 
soin.  Il  est  possible  môme  que  cette  complication,  plus  fréquente  (ju  on  ne  le 
suppose  à  cause  de  ses  allures  silencieuses  et  effacées,  soit  parfois  l'origine  de 
lésions  ultérieures  d'une  grande  importance.  Nous  aurons  l'occasion  de  revenir 
sur  ce  sujet. 

La  scarlatine  (Landouzy  et  Siredey,  Gomot),  plus  fréquemment  la  rougeole, 
ont  été  signalées  comme  pouvant  déterminer  des  complications  aortiques.  L'in- 
fluence du  rhumatisme  aigu,  de  la  fièvre  rhumatismale,  est  plus  évidente  encore  ; 
c'est  en  pareil  cas  surtout  qu'on  voit  survenir  en  même  temps  ces  lésions 
endocardiques  et  ces  lésions  artérielles  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure.  Une 
des  causes  les  mieux  et  les  plus  anciennement  établies  est  la  variole.  L'aortite 
varioleuse,  déjà  signalée  par  Desnos  et  Huchard  en  1870,  a  été  mise  hors 
de  doute  par  Brouardel(*) ;  elle  s'observe  surtout  dans  les  varioles  graves  et 
en  particulier  dans  la  variole  hémorrhagique. 

A  côté  de  ces  maladies  aiguës,  on  peut  placer  la  tuberculose  comme  étant 
la  cause  de  quelques  cas  d'aortite  aiguë.  On  sait  depuis  les  travaux  de  Hanot, 
de  Jaccoud,que  les  lésions  aortiques,  en  particulier  l'anévrysmc,  prédisposent 
au  développement  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Le  rapport  étiologique  inverse 
est  moins  connu  ;  il  paraît  cependant  que  la  tuberculose  peut,  dans  quelques 
cas,  provo({uer  le  développement  d'une  aortite  aiguë.  Dans  un  récent  travail  (■) 
M.  Huchard  en  rapporte  deux  observations  personnelles. 

Il  faut  signaler  encore  Y  infection  purulente  (Charlewood  Turner),  qui  donne 
cependant  le  plus  souvent  naissance,  soit  à  une  aortite  ulcéreuse,  soit  à  une 
aortite  suppurée  ;  enfin  il  est  bien  certain  que  d'autres  examens  plus  nombreux 
et  plus  attentifs  nous  signaleront  l'existence  de  l'aortite  au  cours  de  la 
grippe ('),  de  la  diphtérie, etc. 

En  un  mot  et  pour  résumer  l'étiologie,  que  voyons-nous?  Une  aortite  aiguë 
primitive,  dont  la  cause  réelle  nous  échappe,  et  (jui  semble  n'être  qu'un  pro- 
cessus aigu  développé  sur  une  lésion  chronique,  l'athérome,  puis  une  aortite 
aiguë  pouvant  se  manifester  au  cours  de  toutes  les  maladies  infectieuses, 
quelles  qu'elles  soient,  avec  un  degré  de  fréquence  plus  ou  moinsgrand  suivant 
les  cas. 

Symptômss.  —  I.  Symptômes  fonctionnels.  —  Il  est  rare,  nous  l'avons 
dit,  que  l'aortite  aiguë,  du  moins  celle  que  l'on  appelle  primitive,  se  déve- 
loppe chez  un  sujet  parfaitement  sain.  Le  plus  souvent  il  s'agit  d'un  individu, 
dans  l'âge  moyen  de  la  vie,  qui,  déjà,  à  plusieurs  reprises,  a  présenté  des 
symptômes  vagues  pouvant  faire  soupçonner  quelque  lésion  organique  du 
cceur  ou  des  vaisseaux  :  palpitations  légères,  dyspnée  s'exagérant  au  moindre 
effort,  vertiges,  etc. 

Mais  ces  symptômes  étaient  peu  accusés  lorsque  survient  une  (jène  plus 
(jrande  de  la  /■espiralion,  une  anxiété  jusque-là  inconnue  en  môme  temps  que 
des  phénomènes  douloureux.  Parfois  même  ce  sont  les  phénomènes  doulou- 

(')  Brou.viîdei,,  An  h.  (jénér.  de  méd.,  1874. 

(-)  IIuc!i.\nn,  Gaz.  Iieli.  de  mcd.  el  decliir.,  1802.  n-' 20  et  suivants. 
('')  FiESsiNGEB,  Gaz.  iiiéd.  de  J'aris,  b  nov.  1892. 
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reux  qui  ouvrent  subitement  la  scène  :  ils  se  caractérisent  par  une  sensation 
pénible  de  constricMon  rélro-sternale  qui  revient  sous  forme  de  crises,  entre 
lesquelles  la  respiration  reste  gênée  et  angoissée,  en  môme  temps  que  le  malade 
a  la  sensation  permanente  de  poids,  de  lourdeur  au  niveau  de  la  poitrine. 

Les  crises  douloureuses  se  répètent,  augmentent  d'intensité  et  peuvent  pren- 
dre dans  quelques  cas  les  allures  de  Yangine  de  poitrine,  de  cette  angoisse 
extrême,  de  cette  douleur  constrictive  et  poignante  dont  le  malade  rend 
compte  en  termes  si  imagés  et  si  expressifs  lorsque  l'accès  est  passé.  Mais 
tandis  que  dans  Xangor  pectoris  le  bien-être  se  rétablit  rapidement  une  fois 
l'attaque  terminée,  dans  l'aortite,  au  contraire,  la  dyspnée,  l'angoisse  persistent 
après  chaque  accès,  ou  bien  encore  cette  dyspnée,  qui  s'accompagne  d'une 
augmentation  insolite  du  nombre  des  respirations,  est  le  seul  symptôme  sub- 
jectif important  que  présente  le  malade. 

Dans  certains  cas  encore  la  douleur  se  présente  comme  une  sensation  de 
brûlure  qui,  partant  de  la  l'égion  rétro-sternale,  s'irradie  dans  le  dos  et  le  long 
de  la  colonne  vertébrale  (Léger),  ou  bien  encore  le  malade  la  ressent  comme 
une  barre  transversaU  qui  réunit  les  deux  épaules  et  s'irradie  dans  le  cou  ou 
les  membres  supérieurs.  Enfin  la  douleur  peut  avoir  son  maximum  au  niveau 
de  l'épigastre. 

A  ccMé  de  ces  douleurs  spontanées,  il  existe  fréquemment,  dans  la  région 
préaorlique ,  des  zones  où  la  pression  provoque  une  douleur  assez  vive. 
Peter  (')  a  particulièrement  insisté  sur  ces  phénomènes  ;  c'est  au  niveau 
du  troisième,  puis  du  deuxième  et  du  premier  espace  intercostal  gauche  et  de 
la  partie  du  sternum  voisine  de  ce  dernier  espace  que  la  pression  localisée  avec 
l'extrémité  du  doigt  réveille  une  douleur  vive.  Le  point  le  plus  particulièrement 
douloureux  est  situé  sur  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  à  quelques 
millimètres  du  bord  du  sternum  ;  il  en  existe  un  autre  sous  le  sternum  à  la 
hauteur  du  deuxième  espace.  Peter  attribue  ces  points  douloureux  à  des 
lésions,  névralgies  ou  névrites  des  nerfs  accolés  à  l'aorte  malade. 

La  douleur  et  la  dgspnée,  dyspnée  pénible,  angoissante  sont  les  deux  sym- 
ptômes importants  de  l'aortite  aiguë.  Cette  dypsnée,  que  n'explique  pas  toujours 
l'état  du  poumon,  car,  à  moins  de  complications ,  l'auscultation  ne  révèle 
aucun  phénomène  morbide,  tient  probablement,  dans  certains  cas,  à  un  état 
spasmodique  des  bronches  (Rendu),  conséquence  de  l'irritation  du  pneumo- 
gastrique; on  voit  alors  le  mode  respiratoire  prendre  un  rythme  spécial  qui 
est  caractérisé  surtout  par  la  lenteur  de  l'inspiration. 

La  toux  est  assez  fréquente.  Elle  l'est  plus  que  dans  l'aortite  chronique  et 
s'accompagne  d'expectoration  blanchâtre,  spumeuse.  Parfois  d'origine  ner- 
veuse, elle  peut  tenir  aussi  au  développement  de  petits  infarctus  ;  l'expecto- 
ration est  alors  assez  fréquemment  sanglante  et  constituée  par  des  crachats 
mélangés  à  des  stries  sanguinolentes. 

Les  vomissements,  vomissements  glaireux,  souvent  rebelles  et  pénibles,  ne 
sont  pas  exceptionnels.  Y  abdomen  est  fréquemment  ballonné;  ce  sont  là  des 
phénomènes  dus  à  l'irritation  du  plexus  cardiaque,  du  pneumogastrique  et  du 
sympathique.  Enfin  on  peut  observer  de  la  dysphagie,  se  caractérisant  par  une 
douleur  rétro-sternale  assez  vive  au  passage  du  bol  alimentaire. 

(')  Peter,  France  médicale,  1881. 
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La  pÀvre  fait  habituellement  défaut  au  cours  de  l'aortite.  Léger  puis  Huchard 
posent  cette  règle  en  principe  ;  cependant  Bureau  ('),  de  son  côté,  rapporte 
une  observation  d'aortite  aiguë  avec  température  ayant  atteint  58", 5  et  même 
r>9'\2.  Il  ne  s'agissait  pas  cependant  d'une  aortite  ulcéreuse  suppurée  où  l'on 
comprend  que  les  phénomènes  fébriles,  avec  ou  sans  frissons,  puissent  être 
fréquemment  observés. 

IL  Signes  physiques.  —  Lorsqu'on  examine  le  malade,  on  constate  que  le 
fades  est  pâle,  quelquefois  un  peu  terreux  ;  il  se  rapproche,  dit  Léger,  de  celui 
qui  accompagne  l'insuffisance  aortique,  et  le  dépasse  même  souvent  en  inten- 
sité; cela  tient  du  reste,  dans  les  deux  cas,  à  la  pauvreté  de  la  circulation 
périphérique  et  à  l'absence  de  stase  veineuse. 

Examine-t-on,  même  superficiellement,  la  l'égion  cervicale,  on  voit  que  les 
artères  battent  avec  énergie,  sont  soulevées  à  chaque  systole  cardiaque,  et  si 
le  doigt  veut  se  rendre  compte  de  la  force  d'impulsion,  il  constate  qu'à  droite 
il  arrive  bien  plus  facilement  qu'à  gauche  sur  l'artère  sous-clavière.  C'est  là  uif 
symptôme  de  valeur  que  cette  sui'élévation  de  la  sous-clavière  droite;  elle  tient 
à  la  dilatation  qu'a  subie  la  crosse  de  l'aorte  lorsque  la  maladie  a  duré  quelquf 
temps.  En  effet,  le  maximum  de  la  dilatation  se  trouvant  ordinairement  à  la 
naissance  de  la  courbure  et  ne  se  poursuivant  pas  d'une  façon  aussi  prononcée 
jusqu'à  l'origine  des  vaisseaux  du  côté  gauche,  on  comprend  facilement  que 
la  sous-clavière  droite  devienne  plus  superficielle. 

C'est  là  un  signe  sur  lequel  ont  insisté,  en  1874,  M.  Laboulbène,  puis  M.  A. 
Faure  (^). 

En  même  temps,  on  constate  que  le  pouls  radial  est  plein,  bondissant,  et 
présente  les  caractères  du  pouls  de  Corrigan  ;  c'est  au  sphygmographe  surtout 
que  ces  signes  se  montrent  avec  une  très  grande  netteté. 

Souvent  aussi,  il  existe  entre  les  deux  pouls  radiaux  une  différence  très 
notable  comme  énergie,  l'une  des  artères  sous-clavières  pouvant  être  légère- 
ment rétrécie  au  niveau  de  son  point  d'origine  par  une  plaque  d'endoaortite. 

L'examen  du  cœur  et  de  la  région  aortique  fourniront  d'utiles  renseigne- 
ments. En  premier  lieu,  on  constate  que  l'impulsion  cardiaque  est  énergique, 
que  le  cœur  est  assez  fréquemment  hypertrophié;  mais  cette  hypertrophie 
tient  à  ce  qu'il  existait  antérieurement  des  lésions  athéroniateuses  de  l'aorte 
et  parfois  des  autres  vaisseaux,  car  l'influence  sur  le  cœur  de  l'aortite  aiguë 
est  pour  ainsi  dire  nulle. 

La  percussion  révèle,  en  outre,  une  dilatation  de  F  aorte  assez  prononcée 
pour  que  la  matité  dépasse  le  bord  du  sternum  de  1,  2,  5  centimètres,  dilata- 
tion que  nous  avons  déjà  signalée  et  qui  joue  un  rôle  important  dans  l'aortite. 
Rappelons  à  ce  propos  que  M.  Peter  donne  le  chiffre  de  4  centimètres  à  5  cen- 
timètres et  demi  comme  étant  la  matité  normale  transversale  de  l'aorte  (o  et 
demi  chez  la  femme);  chaque  fois,  dit-il,  que  cette  matité  sera  augmentée,  on 
pourra  conclure  à  une  dilatation  aortique. 

M.  Potain  ne  cherche  pas  à  limiter  exactement  le  bord  gauche  de'l'aorte  ;  il 
se  contente  de  pratiquer  la  percussion  au  niveau  du  bord  droit  du  sternum, 
en  allant  de  droite  à  gauche;  lorsque  l'aorte,  qui,  à  l'état  normal,  affleure  le 

(')  Bureau,  loc.  cit. 

(-)  A.  Faure,  Arch.  génér.  de  mcd.,  1874. 
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bord  sternal,  dépasse  celui-ci,  on  peut  dire  que  les  dimensions  de  l'aorte  sont 
pathologiques. 

Une  fois  ces  données  établies,  on  pratique  l'auscultation  cardiaque  qui  peut 
donner  des  résultats  bien  différents,  suivant  que  l'aorte  et  le  cœur  étaient 
sains  ou  lésés  antérieurement.  D'une  façon  générale,  le  premier  bruit  est 
dur,  quelquefois  dédoublé  (Potain);  le  second  bruit  est  sourd,  éteint,  les  val- 
vules sigmoïdes  étant  souvent  épaissies,  infdtrées,  plus  molles  qu'à  l'état 
normal;  plus  tard,  il  devient,  au  contraire,  dur,  clangoreux,  lorsque  les  val- 
vules se  sont  sclérosées.  Enfin,  il  peut  se  joindre  à  des  phénomènes  d'auscul- 
tation des  bruits  de  souffle  diastolique,  les  valvules  sigmoïdes  étant  lésées  et 
n'obturant  plus  l'orifice  ou  bien  la  dilatation  de  l'aorte  allant  jusqu'à  la 
dilatation  de  l'anneau  artériel,  ou  de  souffle  systoliqiie,  qu'il  s'agisse  d'un 
rétrécissement  relatif  ou  réel  de  l'orifice  aortique. 

Il  n'est  pas  rare  non  plus  de  constater  par  l'auscultation,  au  niveau  de  la 
base  du  cœur,  l'existence  de  petits  frottements  de  péricardite  concomitante. 

Évolution.  —  Un  des  principaux  caractères  évolutifs  de  l'aortite  aiguë, 
c'est  de  procéder  par  poussées  successives  ;tous  les  auteurs,  Léger,  Rendu,  etc., 
sont  d'accord  sur  ce  point.  La  dyspnée,  les  douleurs  se  calment,  puis  tout 
semble  rentrer  dans  l'ordre  normal,  quoique  le  malade  conserve  une  certaine 
oppression,  jusqu'au  moment  où  les  accidents  reparaissent  de  nouveau. 

L'aortite  aiguë  j^résente  encore,  en  outre,  une  physionomie  particulière  en 
ce  que,  au  cours  de  son  évolution,  on  observe  fréquemment  des  sortes  de  crises 
congestives  portant  soit  sur  le  poumon,  soit  sur  le  foie,  dans  la  pathogénie 
desquelles  le  système  nerveux  joue  un  rôle  bien  plus  considérable  que  les 
troubles  mécaniques  proprement  dits. 

Lorsqu'au  bout  de  peu  de  jours  les  accidents  morbides  n'ont  pas  de  ten- 
dance à  se  calmer,  lorsque  la  maladie  est  bien  définitivement  étal)lie,  on  voit 
la  dyspnée  augmenter,  le  malade  est  dans  une  anxiété  extrême,  et  la  mort 
survient  à  la  suite  d'une  crise  d'angine  de  poitrine. 

Dans  d'autres  cas,  les  douleurs  se  calment,  mais  l'angoisse  persiste,  et  le 
malade  succombe  par  syncope,  ou  bien  d'autres  fois  le  malade  succombe  à  une 
sorte  de  cachexie  qui  va  en  s'aggravant  chaque  jour.  Le  cœur  faiblit  peu  à  peu, 
les  poumons  se  congestionnent,  un  léger  œdème  apparaît  au  niveau  des  jambes, 
les  urines  sont  rares  et  albumineuses  et  la  mort  survient  lentement;  c'est  dans 
un  état  presque  comateux  que  le  malade  succombe  sans  grande  gêne  de  la 
respiration. 

Dans  tous  les  cas  et  môme  chez  des  malades  dont  les  symptômes  sont  peu 
accusés,  la  m07't  peut  survenir  brusquement;  c'est  là,  dit  Léger,  un  des  points 
saillants  dans  l'histoire  de  l'aortite;  elle  survient  au  milieu  d'un  accès  doulou- 
reux, ou  souvent  d'une  manière  tranquille  sans  que  le  malade  profère  une 
plainte. 

L'aortite  aiguë  ne  se  termine  pas  fatalement  par  la  mort,  quoique  ce  soit 
l'issue  la  plus  habituelle;  nous  avons  déjà  dit  que  c'était  une  maladie  à  poussées 
successives;  c'est  dire  que,  si  elle  ne  guérit  jamais,  il  y  a  fréquemment  des 
rémissions.  Celles-ci  peuvent  être  parfois  fort  longues,  mais  le  plus  souvent, 
elles  sont  de  courte  durée  et  la  maladie  évolue  généralement  en  trois  ou 
quatre  mois. 
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Aortites  dans  les  maladies  infectieuses.  —  La  symplomatologie  de  raoï-lile 
aiguë  que  uous  venons  d'estjuisser  ne  correspond  pas  absolument  aux  aorliles 
observées  au  cours  des  maladies  infectieuses. 

Celles-ci,  en  efTet,  sont  beaucoup  plus  atténuées  dans  leurs  manifestations, 
car  elles  sont  mascjuées  par  les  phénomènes  généraux  et  souvent  aussi  par  des 
trouilles  inyocardiques  avec  lesquels  elles  se  confondent.  Dans  plusieurs  obser- 
vations cependant  quelques  phénomènes  douloureux,  quelques  modifications 
de  rauscultalion  aortique,  l'atténuation  du  second  bruit,  la  dilatation  de  l'aorte 
ascendante  ont  permis  de  poser  un  diagnostic. 

A  côl(''  de  l'aortite  typhoïdi(pie,  la  mieux  connue  des  aortites  dans  les  infec- 
tions, il  faut  placer  l'aortite  varioleuse.  M.  lirouardel  ('),  qui  l'a  bien  étudiée, 
dit  qu'on  l'observe  le  plus  souvent  durant  la  période  d'éruption,  quehpicfois 
après  la  i)ériode  de  suppuration;  elle  s'accompagne  d'une  élévation  notable  de 
la  température. 

Ces  manifestations  infectieuses  sur  l'aorte  sont  encore  mal  connues  et  mal 
étudiées;  elles  n'en  présentent  pas  moins  un  très  grand  intérêt.  En  elTel,  si 
cliniquement  elles  semblent  guérir  souvent,  si  la  dilatation  aortique  n'est  que 
très  passagère,  rien  ne  nous  dit  qu'anatomiquement  la  lésion  ait  disparu  et  ne 
soit  pas  l'origine  de  lésions  ultérieures  graves,  d'une  rupture,  d'un  anévrysme. 
Nous  aurons  l'occasion  de  revenir  sur  ce  sujet. 

Aortites  suppurées  et  aortites  ulcéreuses.  —  Ce  que  nous  disions  pour  les 
aortites  des  maladies  infectieuses  est  encore  plus  vrai  pour  les  aortites  ulcé- 
reuses et  suppurées.  Leur  symplomatologie  n'est  pas  celle  de  l'aortite  aiguë. 
En  général  le  tableau  symptomatique  sera  bien  plus  celui  d'une  infection 
fébrile  grave  avec  manii'cstatii)ns  viscérales  multiples,  infarctus  pulmonaires, 
cérébraux,  etc.,  que  celui  d'une  lésion  de  l'aorte (-).  En  un  mot  l'aortite  sup- 
purée  répond  au  tableau  de  l'infection  purulente,  les  aortites  ulcéreuses  ont  la 
synqitornatologie  des  endocardites  infectieuses  dont  elles  sont,  rappelons-nous- 
le,  souv(Mit  l(^s  compagnes.  Elles  peuvent  enfin,  outre  les  complications  em- 
boli({ues  fré(|uennnent  observées  en  pareil  cas  (embolies  pulmonaires,  embo- 
lies de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  etc.),  présenter  des  accidents,  plus  rapide- 
ment graves,  des  ruptures  du  vaisseau  artériel.  Thomas  Oliver  ('•),  Turner  en 
ont  rapporté  des  exemples. 

Diagnostic.  —  Poser  le  diagnostic  d'une  aortite  aiguë  n'est  pas  chose 
facilr;  lors(pi'elle  survient  comme  maladie  d'apparence  essentielle,  primitive, 
les  principaux  symptômes  sur  lesquels  on  se  basera  seront  la  Oyspnée^  dyspnée 
à  forme  spéciale,  avec  inspiration  longue  et  prolongée,  alors  (jue  rien  ne  peut 
en  donner  l'explication,  la  douleur  rétro-^ternale,  avec  sensation  de  barre 
angoissante  au  niveau  des  épaules  ou  encore  avec  sensation  de  brûlure  pré- 
cordiale, les  signes  fournis  par  VauscuUation  cardiaque^  qu'il  s'agisse  de  signes 
négatifs  ou  de  la  constatation  de  bruit  de  souffle  systolique  au  niveau  du 
foyer  de  l'aorte. 

Le  diagnostic  sera  encore  plus  certain  si  ces  phénomènes  sont  survenus 
chez  un  athéromateux  dont  le  cœur  est  hypertrophié,  l'aorte  dilatée,  les  bat- 

i')   BliOUARDEL,  loc.  Cli. 
('^)  BOULAY,  loc.  cil. 

(5)  Tii.  Oliver,  The  L<mcet,  1801. 
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tements  carotidiens  facilement  appréciables.  Malheureusement,  les  signes 
physiques  peuvent  faire  défaut  ou  être  très  peu  accusés,  mais  encore  leur 
absence  est-elle  un  phénomène  important,  surtout  quand  ni  l'état  du  povmion, 
ni  celui  du  rein  ne  peuvent  donner  l'explication  d'une  dyspnée  angoissante. 

La  coïncidence  de  complications  soit  pulmonaires  (œdème,  congestion), 
soit  rénales  (albuminurie  légère),  jettent  trop  souvent  une  grande  obscurité  sur 
le  diagnostic  et  peuvent  faire  songer,  soit  à  une  maladie  d'ordre  pulmonaire, 
soit  à  une  lésion  d'ordre  i-énal,  et  le  diagnostic  présente  alors  de  grandes  diffi- 
cultés. 

Il  en  est  de  même  lorsque  l'aortite  s'accompagne  de  signes  de  pcricardite 
et  l'on  est  parfois  très  hésitant  à  formuler  un  diagnostic  entre  ces  deux  affec- 
tions. Il  en  est  de  môme  si  l'aortite  se  développe  sur  un  malade  déjà  porteur 
d'une  lésion  cardiaque^  milrale  ou  aorliqiie^  dont  les  complications  peuvent 
rappeler  le  tableau  de  l'aortite  aiguë. 

Si  l'aortite  se  développe  au  cours  d'une  maladie  infectieuse,  le  plus  souvent 
elle  passera  inaperçue,  tant  elle  est  latente  ;  il  faut,  pour  en  faire  le  diagnostic, 
y  penser;  c'est  une  maladie  que  l'on  doit  chercher,  et  la  constatation  seule  des 
signes  physiques,  matité  aortiquc,  surélévation  des  sous-clavières,  modifica- 
tions du  pouls,  peut,  lorsque  les  phénomènes  douloureux  sont  fréquents, 
aider  puissamment  au  diagnostic. 

L'aortite  prend-elle  les  allures  d'une  maladie  infectieuse,  c'est  à  une  septi- 
cémie, à  une  endocardite  ulcéreuse  qu'on  songera  le  plus  volontiers.  Il  faut  se 
rappeler  alors  cependant  que,  dans  l'aortite,  les  signes  physiques  se  constatent 
surtout  au  niveau  de  l'aorte  et  que  dans  l'endocardite  on  ne  trouve  ni  matité 
aortique,  ni  surélévation  des  sous-cla^  ières,  ni  angoisse  péricordiale,  ni  dou- 
leur; malheureusement  ces  phénomènes  peuvent  faire  défaut,  et  le  diagnostic 
est  alors  des  plus  difficiles. 

Pronostic.  —  L'aortite  aiguë  primitive  comporte  un  pronostic  très  grave 
dans  la  plupart  des  cas  et  après  une  durée  de  quelques  semaines  ou  de  quel- 
ques mois,  malgré  les  rémissions  qui  surviennent  fréquemment,  la  mort  est  la 
terminaison  habituelle  de  cette  maladie.  M.  Bucquoy  a  cependant  rapporté 
plusieurs  cas  de  guérison  et,  chose  curieuse  à  noter,  elle  semble  plus  fréquente 
chez  les  malades  d'un  âge  avancé  que  chez  les  sujets  plus  jeunes. 

D'après  Léger,  un  signe  important  au  point  de  vue  du  pronostic  est  tiré  de 
l'état  des  urines;  sont-elles  abondantes,  on  peut  prévoir  la  disparition  de  la 
crise  ;  diminuent-elles,  au  contraire,  chez  un  malade  qui  a  eu,  peu  de  temps 
auparavant,  de  l'aortite,  on  peut  prévoir  l'imminence  prochaine  de  nouveaux 
accidents  aigus. 

Si  l'aortite  aiguë  survient  comme  complication  d'une  maladie  infectieuse, 
fièvre  typhoïde,  scarlatine,  rhumatisme,  le  pronostic  est  généralement  moins 
grave  et  la  guérison  devient  la  règle.  L'on  constate  alors  la  disparition  des 
signes  physiques  et  la  maladie  semble  définitivement  guérie.  En  est-il  réelle- 
ment ainsi?  Il  serait  difficile  de  l'affirmer  dans  tous  les  cas,  et  l'absence  de 
symptômes  n'indique  pas  nécessairement  que  la  lésion  ne  continue  pas  son 
évolution.  Les  troubles  nerveux,  congestifs,  dynamiques  si  l'on  veut,  ont 
disparu,  mais  l'altération  peut  persister  et  en  progressant  déterminer  ultérieu- 
rement, souvent  bien  longtemps  après,  de  nouveaux  accidents. 
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Parlbis  aussi  les  signes  physiques  persistent;  ainsi  que  Bureau  l  a  constaté 
sur  un  de  ses  malades,  après  la  guérison  de  la  fièvre  typhoïde,  l'aorte  présen- 
tait encore  de  la  dilatation  et  le  malade  en  éprouvait  des  troubles  fonctionnels 
très  marqués. 

Traitement.  —  En  présence  d'une  aortite  aiguë,  surtout  si  elle  s'accom- 
pagne de  douleur,  d'angoisse,  une  première  indication  se  pose,  c'est  l'emploi 
de  révulsifs  sous  forme  de  ventouses  scarifiées,  de  sangsues,  de  pointes  de  feu, 
vésicatoires,  etc.  La  douleur  sera  également  calmée  avec  succès  par  l'admi- 
nistration d'opium,  de  chloral,  de  jusquiame,  mais  surtout  par  les  injections 
hypodermiques  de  morphine.  Dans  les  mêmes  conditions,  les  médicaments  dits 
nervins  pourront  rendre  de  réels  services;  ce  sera  l'antipyrine,  l'anti- 
fébrine,  etc.,  etc. 

Il  faut,  d'un  autre  côté,  surveiller  attentivement  toutes  les  complications  (jui 
peuvent  se  produire,  combattre  la  faiblesse  cardiaque  par  de  petites  doses  de 
digitale  qui,  si  elle  élève  la  pression  artérielle,  régularise  la  circulation  ;  son 
emploi  devra  être  très  attentivement  surveillé.  L'excitabilité  cardiaque  est-elle 
excessive,  c'est  au  bromure  de  potassium,  quelquefois  aux  applications  de  glace 
sur  la  région  précordiale,  que  l'on  aura  surtout  recours.  Par  le  régime  lacté 
absolu,  on  favorisera  la  diurèse,  si  elle  est  insuffisante;  par  des  applications 
de  ventouses  sèches,  fréquemment  répétées,  on  combattra  les  congestions  pul- 
monaires; au  moyen  de  nitrite  d'amyle,  on  calmera  les  douleurs  angineuses  qui 
parfois  surviennent  au  cours  de  l'aortite  aiguë.  Enfin,  une  fois  la  crise  aiguë 
calmée,  il  ne  faudra  pas  oublier  que  l'iodure  de  potassium  ou  de  sodium 
rendra  des  services  considérables  ;  on  a  vu,  grâce  à  ce  médicament  longtemps 
prolongé,  survenir  des  améliorations  qui  équivalaient  parfois  à  des  guérisons  ; 
en  môme  temps  on  prescrit  au  malade  le  régime  alimentaire  et  hygiénique  pro- 
pre à  l'artério-sclércux  et  dont  nous  avons  suffisamment  parlé  pour  n'avoir  pas 
à  y  revenir. 

II 

DES  AORTITES  CHRONIQUES 

Les  aortites  chroni(pies,  pas  plus  que  les  aortites  aiguës,  ne  présentent 
d'homogénéité  au  point  de  vue  anatomique  ou  étiologique.  Leurs  lésions  sont 
en  efl'et  variées  et  disparates,  leurs  causes  multiples  ;  seuls  leurs  symptômes 
présentent  une  uniformité  assez  grande,  et,  en  réalité,  c'est  surtout  au  point  de 
vue  clinique  qu'on  peut  réunir  des  lésions  aussi  dissemblables. 

On  peut  diviser  les  aortites  chroniques  en  deux  grandes  classes  bien  dis- 
tinctes les  unes  des  autres  :  1"  Dans  un  premier  cas  les  lésions  artérielles  ne 
sont  pas  exclusivement  localisées  à  l'aorte,  mais  elles  s'étendent  à  tout  l'arbre 
circulatoire;  l'aortite,  en  d'autres  termes,  est  une  manifestation  de  l'athéromc, 
de  l'arlério-sclérose.  !2"  Dans  un  second  groupe,  on  peut  placer  les  aortites  dans 
lesquelles  la  lésion  se  localise  exclusivement  à  l'aorte  et  où  le  reste  du  système 
artériel  reste  indemne;  ce  sont  les  aortites  indépendantes  de  l'athérome. 

Au  premier  abord,  celte  distinction  peut  paraître  un  peu  artificielle,  mais 
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nous  verrons  que  l'anatomie  pathologique,  l'éliologie  et  la  clinique  la  justifient 
cependant. 

Anatomie  pathologique.  —  I.  Athérome  aortique.  —  L'aorte,  ainsi  que 
nous  l'avons  vu  en  parlant  de  l'athérome,  est  de  tous  les  vaisseaux  artériels 
celui  qui  est  le  plus  fréquemment  atteint  par  cette  lésion.  Tous  les  auteurs  sont 
d'accord  sur  ce  point;  on  peut  donc  dire,  en  règle  générale,  que  lorsque  les 
vaisseaux  périphériques  sont  atteints  d'athérome,  l'aorte  l'est  toujours,  à  un 
degré  variable,  il  est  vrai. 

Ce  sont  les  deux  extrémités  de  ce  vaisseau,  la  portion  ascendante  et  celle 
qui  précède  sa  bifurcation  qui  sont  surtout  exposées  à  ce  genre  de  lésion;  cette 
règle  générale  a  été  confirmée  par  Charcot  (').  D'après  Lobstein,  l'ordre  de 
fréquence  des  lésions  serait  le  suivant  :  1"  crosse  aortique;  2"  terminaison  de 
l'aorte;  5"  aorte  thoracique;  4"  artère  splénique;  5"  aorte  abdominale,  etc. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  lésions  que  présente  l'aorte  athéromateuse; 
cette  étude  en  a  été  faite  à  propos  de  l'athérome  artériel  (Voir,  plus  haut, 
p.  597).  Nous  rappellerons  seulement  que  c'est  là  que  les  lésions  y  prennent 
leurs  caractères  les  plus  pathognomoniques;  c'est  là  surtout  qu'on  y  voit  ces 
plaques  calcaires  nombreuses,  tantôt  disséminées,  tantôt  accolées  les  unes  aux 
autres  jusqu'au  point  de  former  une  véritable  cuirasse  calcaire. 

A  côté  de  ces  plaques  calcaires,  on  observe  encore  ces  foyers  jaunâtres  dont 
nous  avons  déjà  parlé  et  qui  sont  remplis  d'une  véritable  bouillie  athéroma- 
teuse. Viennent-ils  à  s'ouvrir,  il  se  forme  une  véritable  ulcération  et  les  parti- 
cules athéromateuses  sont  lancées  dans  le  torrent  circulatoire  et  vont  produire 
des  infarctus  dans  les  viscères,  cerveau,  rate,  rein.  On  sait  qu'il  est  fréquent, 
chez  les  vieux  athéromateux,  de  constater,  à  l'autopsie,  des  infarctus  viscé- 
ravix,  le  plus  souvent  cicatrisés. 

C'est  également,  surtout  au  niveau  de  l'aorte,  qu'on  retrouve  les  plaques 
ossiformes  qui  possèdent  une  véritable  circulation  capillaire  et  présentent  au 
microscope  de  petites  cavités  dont  l'analogie  avec  les  corpuscules  osseux  est 
si  remarquable  (Rokitansky,  Charcot). 

Ces  diverses  lésions,  dont  nous  n'avons  à  étudier  ici  ni  la  pathogénie,  ni 
l'histologie,  s'accompagnent  le  plus  habituellement  de  modifications  considé- 
rables dans  le  calibre  du  vaisseau  ;  c'est  là  l'origine  de  la  dilatation  simple  ou 
sacciforrne  de  l'aorte  bien  étudiée  surtout  par  Hodgson  et  qu'avant  lui  Sénac, 
Morgagni,  Burns  et  d'autres  observateurs  avaient  déjà  signalée;  Scarpa  avait 
été  le  premier  à  la  distinguer  de  l'anévrysme  proprement  dit. 

La  dilatation  peut  se  localiser  sur  une  partie  de  l'aorte  ou  s'étendre  sur  tout 
le  trajet,  soit  de  l'aorte  ascendante  et  de  la  crosse,  soit,  mais  plus  rarement,  de 
l'aorte  thoracique,  et  Laënnec,  à  propos  des  anévrysmes  de  l'aorte  (^),  dit  :  «  Il 
n'est  pas  rare  de  trouver,  surtout  parmi  les  vieillards,  des  sujets  d'une  taille 
ordinaire  chez  lesquels  l'aorte  présente,  depuis  la  crosse  jusqu'à  la  division  des 
artères  iliaques  primitives,  un  diamètre  de  deux  travers  de  doigt,  ce  qui  est  à 
peu  près  le  double  de  l'état  naturel.  » 

Cette  dilatation  de  l'aorte  peut  occuper  toute  la  circonférence  du  vaisseau 
ou  bien  ne  proéminer  que  sur  l'un  des  côtés;  parfois  aussi,  le  vaisseau  se  laisse 

(')  Charcot,  Œuvres  complètes,  t.  V,  p.  475. 

(^)  Laënnec,  Traité  de  l'ausrultation  médiate,  t.  III,  p.  2C0. 
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dilater  dans  une  région  assez  circonscrite;  il  rappelle  alors  l'anévr^'sme  pro- 
prement dit,  mais  il  n'en  a  jamais  les  caractères  vrais  et  la  poche  qu'on  peut 
rencontrer  n'atteint  pas  les  dimensions  que  prend  [souvent  la  poche  ané- 
vrysmale. 

Le  plus  habituellement  les  artères  qui  naissent  de  la  partie  dilatée  parti- 
cipent à  la  dilatation  vasculaire,  mais  parfois  aussi,  tout  au  contraire,  leur  ori- 
fice d'abouchement  est  rétréci,  soit  par  la  présence  à  ce  niveau  d'une  plaque 
athéromateuse,  soit  par  la  déformation  et  la  rétraction  qui  se  produit  dans  la 
tunique  externe.  On  sait  que,  pour  bien  des  auteurs,  l'angine  de  poitrine 
vraie  est  due  à  un  rétrécissement  des  artères  coronaires.  La  symptomatologie 
de  ces  rétrécissements  artériels  est  du  reste  très  varialde  suivant  les  vais- 
seaux qui  en  sont  atteints. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  y  a  entre  la  dilatation  aorlique  et  l'anévrysme  une  très 
grande  différence  et  ces  lésions  ne  sont  nullement  comjiaraljles ;  autant  l'ané- 
vrysme a  une  marche  relativement  rapide,  autant  la  dilatation  de  l'aorte  pré- 
sente une  évolution  lente.  C'est  dans  quelques  cas  rares  seulement,  alors  que 
la  dilatation  de  l'aorte  a  acquis  un  volume  très  considérable,  aloi's  que 
l'on  observe  des  phénomènes  de  compression,  que  la  confusion  peut  être 
faite. 

Enfin,  autant  la  présence  de  coagula  fd^rineux  est  la  règle  dans  la  poche 
anévrysmale,  autant  c'est  l'exception  dans  la  dilatation  aortique  d'origine  athé- 
romateuse. Dans  quelques  cas  seulement  on  trouve  des  clépàts  fibriaeux;  Vul- 
pian  et  M.  Charcot  surtout  en  ont  rapporté  de  nombreux  exemples.  C'est  là 
l'origine  d'accidents  emboliques  redoutables  ('). 

Parmi  les  conséquences  des  lésions  alhéromateuses  de  l'aorte,  il  en  est  deux 
surtout  sur  lesquelles  il  faut  insister;  nous  voulons  parler  des  oblitérations  et 
des  RUPTURES  DE  l'.\orti;. 

Les  oblitérations  sont  rares,  malgré  les  lésions  avancées  de  l'aorte  que  l'on 
constate  souvent;  cela  tient  à  la  rapidité  du  courant  sanguin  dans  cette  partie 
de  l'arbre  artériel. 

Le  siège  d(>  r()l>lilération  est  toujours  l'aorte  abdominale,  dans  sa  partie  in- 
férieure et  le  caillot  est  situé  au-dessous  des  rénales,  quelquefois  un  peu  au- 
dessus  de  la  mésenlérique  inférieure.  On  peut  signaler,  à  cet  égard,  les  oltser- 
vations  de  Barth,  de  Meynard,  celle  plus  récente  de  Aldibert  C^). 

Un(>  seule  fois  l'aorte  thoracique  a  été  trouvée  oblitérée;  c'est  le  cas  de 
Jaurand  (''). 

Les  RUPTURES  spontanées  de  l'aorte  consécutives  à  l'aortite  chronique  ne  sont 
(')  ( '.iiAiicoT,  /or.  cit.,  p.  5r>i)  cL  suivanlos. 

(-)  Ba.utii,  Ari-h.  fjcn&r.  de  nicd.,  1885.  —  Meynaiîd,  T/t.  Paris.  188.".  —  Aldiiîeht,  /Inll.  Sur. 
nnat.,  18i»'i.  p.  'i'.l.  Dans  ce  dernier  cns,  plusieurs  antres  artères,  la  carotide  priinili\e  gauelic 
en  particulier,  les  ilia(pies  et  une  fémorale  étaient  atteintes. 

Il  s'agissait  d'une  artéritc  à  forme  oblitérante,  de  cette  variété  dont  nous  avons  (iéj.i 
parlé  (voir  p.  414)  et  qui  s'accompagne  fréquemment  de  lésions  nerveuses.  Dans  un  nutn- 
cas,  rapporté  par  Déjcrine  etlluet  [Rev.  de  méd.,  1888,  p.  201),  les  gi-os  vaisseaux  ipii  nais- 
sent do  l'aorte  étaient  très  altérés  :  le  tronc  brachio-céplialique  était  oljlitéré,  la  carotide 
primitive  gauche  l'était  presque  entièrement,  de  sorte  «[ue  la  circulation  encéphalique  se 
trouvait  dans  les  conditions  à  peu  près  semblables  à  celles  qui  suivraient  la  ligature  des 
deux  carotides. 

Jaurand,  Bull.  Sor.  anal.,  1881. 
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pas  fréquentes,  mais  nous  en  connaissons  cependant,  depuis  le  mémoire  de 
Broca  ('),  un  assez  grand  nombre  de  cas;  dans  des  mémoires  récents,  Pilliet  (^) 
en  a  relevé  14  cas,  et  Martin- Dïirr  (=)  29. 

Ces  deux  auteurs  ont  montré  que  l'athérome  était  la  cause  la  plus  fréquente 
des  ruptures  spontanées  de  l'aorte,  et  que  le  siège  le  plus  habituel  de  ces 
lésions  était  l'aorte  ascendante  dans  son  trajet  intra-péricardique  ;  les  ruptures 
de  l'aorte  abdominale  sont  exceptionnelles  (*),  les  ruptures  de  l'aorte  thora- 
cique  forment  le  quart  des  cas  observés,  les  ruptures  de  la  portion  intra- 
péricardique  à  peu  près  les  trois  quarts  du  total. 

Le  plus  souvent  la  rupture  se  produit  en  deux  temps;  le  sang  fdtre  à  travers 
deux  plaques  athéromateuses  jusque  sous  la  tunique  externe  qu'il  décolle 
sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  formant  ainsi  une  sorte  d'anévrysme 
disséquant,  et  c'est  plus  tard  seulement  que  la  rupture  se  fait  soit  dans  le 
péricarde,  soit  dans  les  tissus  voisins  de  l'aorte,  tissu  cellulaire,  plèvre,  œso- 
phage ou  bronches,  etc.  Dans  une  observation  récente  ce  mécanisme  de 
la  rupture  de  l'aorte  en  deux  temps  a  été  parfaitement  mis  en  lumière. 

Le  siège  de  la  rupture  est  le  plus  souvent  situé  au-dessus  des  valvules 
sigmoïdes  :  la  déchirure  est  habituellement  longitudinale,  quelquefois  trans- 
verse ou  circulaire,  avec  ou  sans  écartement  des  bords.  L'étendue  de  la  dé- 
chirure varie  de  quelques  millimètres  à  plusieurs  centimètres.  La  déchirure  de 
la  tunique  externe  n'a  pas  toujours  la  même  direction  que  celle  de  la  tunique 
interne;  tel  est  le  cas  d'Elliottson.  Souvent  les  bords  eux-mêmes  .semblent 
formés  par  une  plaque  athéromateuse,  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Rind- 
fleisclî,  pour  expliquer  le  siège  le  plus  habituel  de  la  rupture,  propose  l'expli- 
cation suivante  :  l'artère  pulmonaire  présente  avec  l'aorte  des  connexions 
étroites;  or  elle  est  immobilisée  par  ses  rapports  avec  le  hile  pulmonaire, 
tandis  que  l'aorte  est  propulsée  à  chaque  révolution  cardiaque.  Ses  parois 
sont-elles  altérées,  ont-elles  subi  la  dégénérescence  graisseuse  ou  athéroma- 
teuse, la  rupture  se  fera  exactement  dans  la  région  où  elle  est  tiraillée,  c'est- 
à-dire  au  niveau  où  elle  est  en  rapport  avec  l'artère  pulmonaire. 

Comme  lésions  accessouies  et  accompagnant  fréquemment  l'athérome  aor- 
tique,  il  faut  signaler  surtout  V insuffisance  aoriique  qui,  réunie  à  la  dila- 
tation, constitue  ce  que  l'on  a  nomme  la  maladie  d'Hodgson,  Miypertvophie 
cardiaque  qui  est  la  règle  dans  l'aortite  chronique,  le  cœur  étant  obligé  de  sup- 
pléer à  l'insuffisance  de  l'élasticité  de  l'aorte  et  des  autres  artères,  enfin  un 
grand  nombre  d'altérations  que  nous  avons  décrites  à  propos  de  l'athérome 
artériel,  en  première  ligne  la  néphrite  intersliticlle,  Vemphyséme  pulmo- 
naire, etc.,  etc.  Nous  n'avons  pas  à  y  revenir,  n'ayant  à  parler  ici  que  de 
l'athérome  dans  sa  localisation  sur  l'aorte. 

II.  Aorliles  non  accompafjnées  de  lésions  athéromateuses  des  autres  artères .  — 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'aortite  existe  et  n'est  pas  accompagnée 

(')  Broca,  Rapport  sur  un  cas  de  rupture  de  l'aorte  primitive,  par  M.  Dcstouclies  ;  Bull. 
Soc.  anat.,  IS.iO. 

(-)  PiLLiEï,  Bull.  Soc.  anat.,  1889,  p.  494. 

(^)  Martin-Dïirr,  Arch.  génér.  de  méd.,  fév.  et  mars  1891. 

(*)  MusELiER,  Rupture  spontanée  de  l'aorte  ;  Gaz.  méd.  de  Paris,  1892. 

(')  Papillon,  Rupture  spontanée  et  incomplète  de  l'aorte  à  son  origine  ;  Bull.  Soc.  anat., 
1891,  p.  557. 
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d'autres  lésions  aiiériollcs;  c'est  ce  que  M.  Lancereaux  désigne  sous  le  nom 
d'aortite  en  plaques.  Voici  comment  il  les  décrit  :  «  L'artéritc  déformante  en 
plaques  se  manifeste  par  des  saillies  irrégulières  de  la  surface  interne  des 
artères,  circulaires  ou  elliptiques,  à  contours  sinueux,  et  dont  les  dimensions 
varient  depuis  1  jusqu'à  8  et  10  centimètres.  Les  plus  petites  de  ces  plaques 
présentent  une  surface  en  dos  d'âne;  les  plus  étendues,  formées  parle  groupe- 
ment des  précédentes,  ont  leur  surface  inégale  et  bosselée. 

Situées  ordinairement  au  niveau  de  la  portion  ascendante  ou  de  la  crosse 
aortique,  elles  occupent  parfois  la  portion  descendante,  et  lorsqu'elles  viennent 
à  se  confondre,  elles  affectent  toute  l'aorte  thoracique  et  laissent  intacte  l'aorte 
abdominale,  comme  si  cha- 
cune de  ces  portions  de  la 
grande  artère  avait  la  pro- 
priété de  s'altérer  isolément. 
Ce  fait,  qui  nous  a  souvent 
frappé,  trouve  d'ailleurs  son 
explication  naturelle  dans  le 
développement  de  l'aorte  qui 
a    lieu   par  l'intermédiaire 
d'arcs  vasculaires  différents 
(').  Ces  plaques  artérielles, 
grisâtres  ou  jaunâtres,  pré- 
sentent    une  consistance 
ferme  et  élastique,  mais  plus 
tard ,    comme  les  plaques 
alliéromateuses,  elles  peu- 
vent se  ramollir,  se  vider  et  / 
former  des  ulcérations  assez  /\ 
profondes  ». 

On  le  voit,  macroscopi- 
quement,  ces  lésions  sont 
assez  analogues  à  celles  de 
l'athérome  vrai;  ce  qui  les  en  différencie,  c'est  que  ces  lésions  sont  localisées 
à  une  partie  du  vaisseau,  alors  que  le  reste  du  système  arlériel  reste  absolu- 
ment intact.  On  est  donc  en  droit  de  supposer  que  l'étiologie  et  la  patho- 
génie en  sont  prol)ablement  différentes. 

Au  point  de  vue  histologique,  d'après  l'anatomo-pathologisle  que  nous 
venons  de  citer,  les  lésions  débuteraient  dans  la  tunicjue  externe  par  le  déve- 
loppement de  petits  foyers  de  cellules  embryonnaires  aux  dépens  desquels  se 
développent  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  ;  des  foyers  analogues  se  déve- 
loppent également  dans  la  tunique  moyenne,  puis  dans  la  tunique  interne,  com- 
primant et  atrophiant  les  éléments  normaux.  Au  niveau  de  la  tunique  interne, 
les  éléments  nouveaux  s'organisent  rarement  et  subissent  presque  toujours  une 
sorte  de  dégénérescence  granulo-graisseuse,  aboutissant  en  fin  de  compte  à  la 
formation  de  plaques  athéromateuses. 


FiG.  iO.  — Aorlile  cil  plaques  (d'après  Lancereaux) 


'(')  LAM'.EnEAUX,  Traité  d'anal,  jialh.,  l.  H,  p.  872. 
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Pour  M.  Lancereaux,  on  le  voit,  cette  variété  d'aortite  diffère  essentiellement 
de  l'athérome,  puisque,  d'après  lui,  cette  dernière  lésion  serait  la  conséquence 

d'un  trouble  trophique  de  l'endartère, 
les  lésions  débutant  généralement  dan? 
la  partie  profonde  de  la  tunique  interne. 
Ajoutons  enfin,  fait  d'une  importance 
capitale,  que  l'aorlite  en  plaques,  détrui- 
sant et  déformant  les  diverses  tuniques 
de  l'aorte,  est  la  cause  habituelle  de  Va- 
névri/sme  de  l'aorte. 

Telle  est  la  conception  que  M.  Lance- 
reaux se  fait  de  l'aortite  en  plaques  ; 
ajoutons  qu'à  part  cet  auteur,  la  plupart 
des  autres  la  confondent  avec  l'athé- 
rome et  qu'elle  a  été  très  peu  étudiée 
liistologiquement. 

Quoi  qu'ilen  soit,unfaitpeutêtre  consi- 
déré comme  bien  établi,  c'est  que  les  lé- 
sions de  l'aorte  sont  parfois  absolument 
indépendantes  d'autres  lésions  artérielles 
et  que  c'est  en  effet,  en  pareil  cas,  qu'on 
FiG.2L— Aortitc  en  plaques  dans  l'impaïudisme ;  peut  voir  se  développer  l'anévrysmc  vrai, 

portion  ascendante  de  l'aorle  altérée  par  places      ,  ,  .         ,  , 

et  ulcérée  sur  plusieurs  points  (d'aiirès  Lance-    alorS  qUC  Uans  1  aortltC  atlieromateUSC,  il 

est  exceptionnel,  si  tant  est  qu'il  existe. 

Nous  aurons  l'occasion  de  revenir  sur  ces  différentes  considérations. 

Étiologie  des  aortites  chroniques.  — i.  Uaorlite  s'accompagne  de  lésions  du 
reste  du  système  artériel;  il  s'agit  d'une  manifestation  de  l'athérome  du  niveau 
de  l'aorte;  l'étiologie  est  celle  de  l'athérome  et  de  l'artério-sclérose,  nous 
n'avons  pas  à  y  revenir.  (Voir  plus  haut,  p.  405.) 

2.  L'aortite  est  une  lésion  localisée  et  le  reste  du  système  artériel  est  intact. 
Les  causes  de  cette  variété  d'aortite  sont  mal  connues  et  combien  cependant 
leur  étude  présente-t-elle  d'intérêt,  si  c'est  vraiment  là  l'origine  de  la  tumeur 
anévrysmale  ! 

Plusieurs  causes  ont  été  invoquées  :  en  premier  lieu,  la  sypliilis.  Nous  avons 
déjà  parlé  plus  haut  (voir  p.  581)  des  artérites  syphilitiques  en  général  et  nous 
avons  inontré  qu'on  les  rencontrait  surtout  au  niveau  des  artères  cérébrales; 
pour  beaucoup  d'auteurs  la  syphilis  porterait  aussi  son  action  sur  des  vais- 
seaux déplus  volumineux  calibre,  et  l'aorte,  en  particulier,  pourrait  être  lésée  ; 
telle  est  l'opinion  de  Welch,  de  Vallin,  de  Fournier,  de  Lécorché  et  Talamon, 
de  C.  Paul,  de  Jaccoud,  etc.  Un  grand  nombre  d'autres  faits  ont  été  relevés  et 
rapportés  par  M.  Verdié  (')  et  par  L.  Thibierge  ("'). 

Pour  eux,  la  syphilis  produit  d'abord  de  l'aortite,  puis  une  dilatation 
anévrysmale.  La  coïncidence  de  lésions  syphilitiques  chez  des  sujets  encore 
jeunes  atteints  d'anévrysme  aortique,  l'impossibilité  de  trouver  une  autre 
étiologie,  l'intégrité  de  tout  le  système  artériel  en  dehors  de  la  lésion  aortique 

(')  Verdié,  Th.  Paris,  1884. 

(-)  Thibierge,  Des  artérites  syphilitiques  ;  Gaz.  des  hop.,  26  janvier  1889. 
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sont  évidemment  des  raisons  qui  plaident  éloquemmenL  en  faveur  de  l'origine 
syphilitique  d'un  certain  nombre  d'anévrysmes  de  l'aorte,  malgré  l'opinion 
contraire  de  Lewin  et  de  Lancereaux.  Ce  dernier  auteur  admet,  par  contre,  que 
Vimpaliidisme  est  la  cause  habituelle  de  l'aortite  en  plaques  et  de  l'aortite  ané- 
vrysmatique,  et  il  en  rapporte  plusieurs  cas  qui  semblent  probants;  Féréol, 
en  1878,  Hervé,  dans  sa  thèse ('),  en  ont  également  rapporté  plusieurs  cas;  dans 
2  observations  dues  à  ce  dernier  auteur,  il  s'agissait  d  individus  âgés  de  vingt- 
sept  et  de  trente-quatre  ans,  chez  lesquels  aucune  cause  ne  pouvait  expliquer 
le  développement  d'une  a®rtite  chronique.  Or  ils  avaient  eu  tous  deux  des 
accès  de  fièvre  intermittente  aux  colonies. 

A  côté  de  ces  deux  grandes  causes  d'aorlite  chronique,  on  peut  placer  en 
seconde  Yignela  tuberculose  (1),  la  maladie  de  Basedotn. 

Les  rapports  de  la  maladie  de  Basedow  et  de  l'aortite  sont  encore  mal 
connus.  M.  Potain  enseigne  que  si  le  goitre  exophtalmiffue  peut  précéder 
l'apparition  de  l'aortite,  il  est  difficile,  dans  d'autres  cas,  de  préciser  laquelle 
des  deux  maladies  a  précédé  l'autre,  ou  l)ien  enfin  (jue  le  goitre  exophtalmique 
peut  être  une  conséquence  de  l'aortite.  M.  Rendu  (-)  a  rapporté  une  observa- 
tion dans  la([uellc  il  a  vu  le  goitre  survenir  dans  la  convalescence  d'une  aorlite 
aiguë  guérie  par  l'iodure  de  potassium  et  c'est  en  partie  à  ce  médicament  qu'il 
attribue  le  développement  de  la  maladie  de  Basedow. 

Il  est  difficile  à  l'heure  actuelle  de  dire  jusqu'à  quel  point  cette  étiologie 
peut  être  considérée  comme  bien  réelle  ("').  Il  en  est  de  môme  d'autres  causes 
analogues  invoquées  par  divers  auteurs,  par  exemple,  la  paralysie  f/énérale 
dont  parle  Bordès-Pages(*)  dans  sa  thèse.  Sans  qu'on  puisse  actuellement  tran- 
cher la  question,  il  est  cependant  ind(MiiabIe  que  des  troubles  nerveux  de  tout 
ordre,  dynamiques  ou  psychiques,  peuvent  retentir  sur  le  système  vasculaire, 
sur  l'aorte  en  particulier,  et  provoquer  leurs  altérations.  Ne  sait-on  pas  que 
des  chagrii}:<,  des  émotions  violentes,  surtout  lorsqu'elles  sont  fréquemment 
répétées,  ont  pu  être  des  causes  prédisposantes  au  développement  d'une 
maladie  cardio-aortique?  Corvisart,  au  commencement  du  siècle,  l'avait  déjà 
signalé.  D'un  autre  côté,  la  coïncidence  de  lésions  aortiques  au  cours  tlu  tahes 
dorsal  n'est  pas  un  fait  exceptionnel. 

Enfin,  nous  pensons  que  dons  un  grand  nombre  de  cas,  l'aortite  chronique 
n'est  que  le  reliquat  d'une  lésion  aiguë.  Celle-ci  s'est  localisée,  a  guéri,  mais 
en  laissant  des  traces  indélébiles,  ou  bien,  latente  et  insidieuse,  elle  a  évolué 
progressivement  vers  l'état  chronique  en  un  espace  de  temps  souvent  fort 
long.  Nous  y  reviendrons  ultérieurement  en  parlant  de  la  pathogénie  des 
aortites. 

Symptômes  de  l'aortite  chronique,  —  Les  symptômes  de  l'aortite 
chroni((ue  sont  assez  variables,  (pielquefois  très  prononcés,  quelquefois,  au 
contraire,  absolument  latents,  et  c'est  par  hasard,  en  examinant  un  malade,  à 
l'occasion  d'une  toute  autre  raison,  qu'on  constate  les  symptôuK^s  d'une  lésion 
aortique. 

(')  Hervé,  Syiiipl(')mcs  de  rnorliLe  chroniiiuc  ;  Tli.  Mon' peUier,  1885. 
(-)  Rendu,  Bull.  Suc.  méd.  Iiùp.,  1888. 

(^)  Bureau,  loc.  cit.,  rajiporlo  phisioiirs  obscrvntions  (r.'iorlitc  et  de  goitre  exoplilalmiqiie. 
(■')  Bordés-Pages,  De  l'artérite  chioiiiiine  et  en  imi'ticulier  de  l'aortite  dans  la  pai'alysie 
générale,  Th.  Paris,  1885. 
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Signes  fonctionnels.  —  Le  plus  souvent,  cependant,  c'est  pour  de  la  dyspnée 
ou  des  accès  de  suffocation  nocturne  ou  pour  des  vertiges,  des  douleurs  pré- 
cordiales que  le  malade  vient  consulter  le  médecin. 

Les  troubles  respiratoires  se  manifestent  de  diverses  façons  ;  habituellement 
il  s'agit  d'une  dyspnée  d'effort,  qui  apparaît  lorsque  le  malade  accélère  la  mar- 
che, monte  un  escalier,  et  qui  disparaît  entièrement  lorsqu'il  est  au  repos. 
Dans  d'autres  cas,  la  dyspnée  se  montre  sous  forme  d'accès  qui  rappellent 
beaucoup  les  accès  d'asthme;  comme  ceux-ci  ils  apparaissent  la  nuit,  subite- 
ment, et  le  diagnostic  est  réellement  fort  difficile  à  faire.  L'absence  de  siffle- 
ments bronchiques,  d'expectoration  survenant  à  la  fin  de  l'accès,  l'existence 
par  contre  fréquente  de  douleurs  précordiales  ou  du  moins  d'une  sensation  de 
constriction  dans  la  région  sternale  et  les  deux  bras  sont  quelquefois  des  élé- 
ments de  diagnostic.  Ajoutons  enfin  que,  l'aortite  étant  fréquemment  compli- 
quée de  néphrite  interstitielle,  la  dyspnée  peut  être  aussi  regardée  parfois 
comme  étant  de  nature  urémique. 

Malgré  la  complexité  souvent  grande  du  problème,  il  est  certain  qu'en 
dehors  de  lésions  rénales,  d'emphysème  pulmonaire  on  peut  voir  survenir  des 
accès  de  dyspnée  dont  la  pathogénie,  d'après  F.  Franck,  pourrait  s'expliquer  par 
une  irritation  nerveuse  à  point  de  départ  aorlique  donnant  lieu  par  voie  réflexe 
à  un  spasme  des  bronches  et  des  vaisseaux  pulmonaires. 

La  dyspnée,  enfin,  peut  tenir  soit  à  des  lésions  pulmonaires  concomitantes, 
telles  que  de  l'œdème,  soit  à  des  lésions  cardiaques,  surtout  lorsque  la  maladie 
est  avancée  et  que  le  cœur  a  déjà  faibli  et  s'est  laissé  dilater. 

La  toux  est  fréquemment  observée  chez  les  aortiques  et  elle  prend  alors  un 
caractère  de  sécheresse  particulière  ;  c'est  une  toux  quinteuse,  revenaut  par 
accès,  avec  un  timbre  très  spécial.  Elle  a  très  probablement,  de  môme  que  cer- 
tains accès  de  dyspnée,  une  origine  nerveuse. 

Le  vertige  compte  parmi  les  manifestations  les  plus  importantes  de  l'aortite; 
il  présente  des  degrés  d'intensité  très  variable;  parfois  léger,  passager,  le  ver- 
tige peut,  dans  d'autres  circonstances,,  aller  jusqu'à  produire  la  syncope.  Il 
apparaît,  surtout  lorsqu'il  se  produit  des  changements  de  pression  dans  la  cir- 
culation cérébrale,  en  particulier  lorsque  le  malade  passe  de  la  situation  cou- 
chée à  la  station  debout. 

Il  faut  savoir  que  les  sensations  vertigineuses  ne  sont  pas  nécessairement 
liées  à  l'insuffisance  aortique ,  compagne  assez  fréquente  de  l'aortite  chro- 
nique. 

En  même  temps  que  des  vertiges,  le  malade  éprouve  aussi  fréquemment  des 
symptômes  variés,  tels  que  bourdonnements  cVoreilles,  ou  bien  encore  il  lui 
semble  entendre  des  bruits  étranges  qu'il  compare  à  un  bruit  de  moulin,  à  un 
bruit  de  scie,  etc. 

Le  dernier  symptôme  qui,  avec  les  troubles  respiratoires  et  le  vertige,  con- 
stitue la  triade  symptomatique  la  plus  importante  des  troubles  fontionnels  de 
l'aortite,  est  la  doideur.  Celle-ci  fait  rarement  défaut  ;  elle  apparaît  comme  une 
sensation  de  poids,  de  pesanteur,  parfois  comme  une  gêne  très  douloureuse 
que  le  malade  localise  au  niveau  du  sternum,  dans  les  deux  épaules,  et  qui 
assez  fréquemment  remonte  vers  le  cou  en  produisant  une  sensation  de  cons- 
triction qui  rappelle  la  «  boule  hystérique  »  (Bucquoy,  Bureau).  Ce  sont  ces 
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douleurs  que  M.  Bucquoy  appelle  accès  pseiulo-an/jincux.  Parfois,  enfin,  cette 
douleur  fait  place  à  la  véritable  anfjine  de  poitrine  avec  les  irradations  doulou- 
reuses dans  le  membre  supérieur  et  le  cou. 

Ajoutons,  enfin,  que  l'aortique  se  plaint  souvent  de  troubles  tlyspejttiques,  de 
ballonnement,  de  gène  cpigastrique,  de  tympanisme  ;  nous  avons  vu  que,  dans 
l'aortite  aiguë,  ces  symptômes  étaient  plus  accusés  encore. 

Signes  physiques. — La  première  chose  qui  frappe  généralement  l'observa- 
teur, quand  il  examine  un  aortique,  c'est  un  battement  exagéré  des  artères  du 
cou.  A  chaque  systole  cardiaque  on  voit  ces  artères  bondir  pour  ainsi  dire 
sous  les  téguments;  le  pouls  est  brusque,  dur,  parfois  inégal  des  deux 
côtés  lorsque  des  plaques  d'aortite  sont  venues  rétrécir  l'orifice  du  tronc  bra- 
chio-céphaliqiie  ou  de  la  sous-clavière  gauche.  Il  présente  ou  peut  présenter 
encore  tous  les  caractères  que  nous  avons  décrits  au  pouls  alhéromateux. 

Examine-t-on  la  situation  des  artères  sous-clavières,  on  les  trouve  surélevées 
et  ce  signe,  nous  l'avons  déjà  dit  (voir  plus  haut  -449),  a  une  grande  valeur 
puisqu'il  nous  indique  que  l'aorte  est  dilatée. 

C'est  par  la  percussion  pratiquée  suivant  les  règles  iniliquées  plus  haut, 
qu'on  se  rendra  compte  de  l'état  de  ce  vaisseau;  on  n'oubliera  pas  en  môme 
temps  de  rechercher  si  la  crosse  de  l'aorte  est  plus  facilement  accessible  en 
arrière  de  la  fourchette  sternale  qu'à  l'état  normal,  puis  on  se  rendra  compte 
de  l'état  du  cœur,  qui,  contrairement  à  ce  que  ton  voit  dans  l'anévrysrne,  est 
le  plus  souvent  hypertropJiié. 

On  pratiquera  ensuite  l'auscultation  (')  qui  fournit,  suivant  qu'il  y  a  ou  n'y 
a  pas  des  lésions  valvulaires  concomitantes,  des  résultats  bien  <liil'érents.  Si 
nous  supposons  que  l'orifice  artériel  n'est  ni  insuffisant  ni  rétréci,  voici  ce 
que  l'on  constate  :  l'aorte  ayant  perdu  son  élasticité  et  opposant  à  l'onde  san- 
guine une  résistance  plus  grande,  le  premier  bruit  devient  plus  intense,  en 
même  temps  qu'il  se  dédouble.  M.  Potain  en  explique  le  mécanisme  delà  façon 
suivante  :  le  premier  bruit  du  cœur  est  composé  de  deux  éléments  qui  se 
fusionnent,  un  élément  aortique,  un  élément  auriculo-ventriculaire  dû  à  la  fer- 
meture des  valvules;  la  première  partie  étant  en  retard  sur  la  seconde, 
lorsque  l'aorte  est  rigide  et  se  laisse  moins  facilement  distendre,  le  premier 
bruit  cardiacjue  se  percevra  comme  dédoublé. 

Le  second  bruit  cardiaque  est  retentissant,  clangoreux,  ainsi  que  l'appelait 
Guéneau  de  Mussy,  et  il  prend  souvent  un  timbre  spécial  que  M.  Potain 
appelle  volontiers  bruit  de  tabourka,  <la  nom  d'un  petit  tambour  dont  se  ser- 
vent les  Arabes  et  qui  est  formé  d'un  vase  de  terre  sur  lequel  est  tendue  une 
peau. 

Il  faut  bien  distinguer  l'éclat  tympanique  du  second  bruit  d'avec  le  reten- 
tissement diastolique  de  l'aorte  que  nous  avons  étudié,  à  propos  de  l'artério- 
sclérose. En  elïet,  le  caractère  tympanique  du  second  bruit  indique  seul  nette- 
ment que  l'aorte  est  athéromateuse,  que  les  valvules  sigmoïdes  aortiques  sont 
rigides  et  scléreuses,  mais  nullement  que  la  pression  artérielle  est  augmentée  ; 
elle  peut  l'être  ou  ne  pas  l'être.  Le  retentissement  diastolique,  au  contraire,  ne 

(')  M.  Boy-Tessier  recommande,  dans  les  mnladies  de  l'aorle,  de  recourir  à  raiiscuUnlion 
rétro-stcrnale  au  moyen  d'un  slélhosope  présentant  une  disposition  siiécialc  ;  S'e/n.  mcd.. 
1891,  p.  243. 
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s'observe  que  lorsqu'il  y  a  hypertension  artérielle,  que  celle-ci  soit  due  à  une 
contraction  spasmodique  des  artérioles  périphériques  (Huchard)  ou  à  la  coexis- 
tence d'une  néphrite  interstitielle  (Traube,  Potain). 

Ces  deux  bruits  ont  donc  une  signification  différente,  mais  le  seul  bruit  dit 
tympanique,  ou  encore  bruit  de  tôle  (Peter),  a  une  valeur  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  la  lésion  aortique  (').  Il  n'indique  pas  forcément,  comme  le  croyait 
Guéneau  de  Mussy,  que  l'aorte  est  dilatée.  Il  faut,  pour  qu'on  puisse  affirmer 
cette  ectasie  aortique,  outre  d'autres  signes,  que  le  bruit  diastolique  soit  diffusé, 
qu'il  s'entende  ailleurs  qu'au  foyer  aortique,  c'est-à-dire  au  niveau  de  la  partie 
interne  du  second  espace  intercostal  droit  ;  en  pareil  cas,  on  constate  que  la 
diffusion  du  bruit  se  fait  presque  toujours  en  haut  et  du  côté  droit,  c'est-à-dire 
dans  l'angle  limité  par  la  clavicule  droite  et  le  bord  antérieur  de  l'aisselle. 

En  même  temps  que  ces  modifications  des  bruits  cardiaques  on  peut  trouver 
des  bruits  de  souffle  surajoutés,  bruit  de  souffle  systolique,  râpeux;  ou  bruit 
diastolique  d'insuffisance  aortique.  Pour  que  le  bruit  de  souffle  systolique  se 
produise,  la  présence  de  rugosités  ne  suffit  pas  (Chauveau,  Marey,  Potain);  il 
faut  qu'il  y  ait  de  toute  nécessité  rétrécissement  réel  ou  relatif,  c'est  à-dire  que 
l'orifice  aortique  soit  véritablement  rétréci  ou  ne  le  soit  que  relativement  à 
une  aorte  sus-jacente  dilatée.  Ce  souffle  indiquera  donc  ou  un  rétrécissement 
aortique  ou  une  dilatation  de  la  crosse. 

Quant  au  souffle  diastolique,  symptomalique  le  plus  souvent  d'une  insuffi- 
sance aortique,  il  peut  n'être  parfois  qu'un  souffle  extra-cardiaque  (Potain, 
Bureau). 

Évolution  et  complications  de  l'aortite  chronique.  —  Évolution.  —  L'aor- 
tite  chronique  est  une  maladie  dont  l'évolution  est  très  lente.  Elle  peut  pré- 
senter des  périodes  d'amélioration,  d'aggravation,  mais  dure  pendant  des  mois, 
des  années.  Il  n'est  pas  exceptionnel  non  plus  de  voir,  à  un  moment  donné, 
tous  les  symptômes  fonctionnels  disparaître  ;  la  maladie  ne  se  reconnaît  alors 
que  par  ses  signes  physiques  (Potain). 

Quand  l'aortite  marche  vers  une  terminaison  grave,  celle-ci  peut  se  produire 
de  diverses  façons;  tantôt  la  mort  survient  subitement,  sans  cause  appréciable, 
ou  après  quelques  jours  de  malaise,  durant  lesquels  a  persisté  une  légère  gêne 
précordiale,  tantôt  c'est  au  milieu  d'une  attaque  d'angine  de  poitrine  que  suc- 
combe le  malade.  Le  plus  souvent,  cependant,  la  mort  survient,  indépendam- 
ment de  l'aortite,  par  le  fait  d'une  maladie  concomitante,  néphrite  interstitielle 
myocardite  scléreuse,  ces  manifestations  habituelles  de  l'artério-sclérose,  et 
surtout  enfin  à  la  suite  d'une  des  complications  que  l'on  observe  si  fréquem- 
ment. 

Complications  des  aortites  cJtroniques.  —  En  dehors  des  diverses  complica- 
tions viscérales  qui  se  rattachent  à  l'artério-sclérose,  il  existe  des  complica- 
tions qui  appartiennent  en  propre  à  l'aortite  ;  telles  sont,  par  exemple,  les 
embolies  qui  peuvent  se  faire  de  divers  côtés,  cerveau,  poumon,  etc.,  et  déter- 
miner soit  une  attaque  d'apoplexie  cérébrale,  suivie  ou  non  de  paralysie  et 
d'aphasie,  soit  des  noyaux  d'infarctus  pulmonaires.  Il  n'est  pas  exceptionnel 
d'observer  en  effet  des  symptômes  d'apoplexie  pulmonaire  chez  les  aortiques, 
des  hémoptysies  avec  congestion  pulmonaire  et  pleurésie  consécutive. 

(')  Voir  BucQUOY  et  Marfan,  Rev.  de  méd.,  1888,  p.  857. 
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Parfois  inrmc  les  embolies  sont  multiples  et  (loiineul  lieu  à  des  symptômes 
variés  (enii)oli(^  de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  hémorrhagies  capillaires  di- 
verses, (4  c.). 

Il  est  encore  des  accidents  pulmonaires  qui  sont  assez  spéciaux  aux  aorti- 
(|ues;  I  ci  est,  par  exemple,  ïœdème  pulmonaire  aigu  dé  jà  connu  d'Andral  et  sur 
lequel  M.  Huchard  (')  a  récemment  encore  attiré  l'attention.  Subitement,  sans 
cause  connue  ou  bien  à  la  suite  d'un  léger  refroidissement,  un  malade  est  pris 
de  toux,  de  dyspnée  qui  va  croissant;  les  efforts  de  toux  sont  suivis  d'une 
expectoration  abondante,  aérée,  vis^pieuse,  assez  analogue  à  du  blanc  d'œuf 
battu,  et  parfois  légèrement  rosée. 

La  dyspnée  est  intense,  le  malade  se  cyanose,  les  extrémités  se  refroidissent 
et  la  mort  survient  parfois  en  quebjues  instants,  le  plus  souvent  en  quelques 
beures.  Par  son  début  brusque,  par  le  caractère  de  l'expectoration,  l'œdème 
})ulmonaire  des  aortiques  ressemble  beaucoup  à  celui  ([u'on  observe  ((uelque- 
fois  à  la  suite  de  la  tlioracentèse. 

L'auscultation  permet  d'entendre  une  quantité  de  râles  de  tout  ordre,  à 
grosses  ol  petites  bulles,  véritables  râles  sous-crépitants  fins,  abondants  sur- 
tout à  la  lin  de  l'inspiration;  la  percussion  dénote  babituellement  une  exagé- 
ration de  la  sonorité  pulmonaire. 

Pour  j\I.  Huchard  cet  (t'dème  aigu  ou  suraigu  serait  assez  spécial  à  l'aortite, 
mais  s'observerait  aussi  dans  la  néphrite  interstitielle. 

Lorsque  l'aorte  est  très  notablemcni  dilatée,  on  observe  parfois  des  sympld- 
mes  lie  compression,  mais,  hàlons-nous  de  le  dire,  ils  sont  infiniment  moins 
fréquents  que  dans  l'anévrysme  aorlique  ;  jamais  l'on  n'observe  de  cornage,  de 
dyspliagie,  mais  on  peut  noter,  soit  des  troubles  nerveux  du  côté  du  membre 
supérieur,  soit  des  troubles  pupillaires. 

Besancon  (-)  a  rapporté  un  cas  d'ectasie  de  l'aorte  et  de  la  sous-clavière, 
dans  lequel  la  com[)ression  des  filets  radiculaires  du  plexus  brachial  avait  dé- 
terminé une  aneslhésie  absolue  de  la  main  et  de  l'avant-bras,  remontant  à 
deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  coude. 

Trousseau,  puis  Banks  et  Williamson,  puis  Ogle  ont  attiré  de  leur  côté 
l'atteulion  sur  ce  fait  que  les  pupilles  étaient  fréquemment  inégales,  la  pupille 
gaucln^  ('tint  généralement  la  plus  dilatée. 

Celte  absence  de  symptômes  de  compression  n'est  pas  un  des  signes  les 
moins  importants  qui  servent  à  (lilV("r('ncier  l'anévrysme  de  la  dilatation  de 
l'aorte;  il  en  est  encore  d'autres  fort  intéressants  dont  n(jus  avons  d(>jà  parlé; 
c'est  l'Iiyperlrophie  pres(pie  constante  du  cœur  dans  l'aortite,  son  intégrité  ha- 
bituelle dans  l'anévi-ysme.  Dans  le  premier  cas,  en  effet,  l'aorte  et  souvent  le 
système  artériel  sont  atteints;  ces  vaisseaux  ont  perdu  leur  élasticité,  et  le  cœur, 
chargé  d'un  surcroît  de  travail,  s'hypertrophie;  dans  le  second  cas,  au  con- 
traire, les  vaisseaux  sont  sains  et  la  poche  anévrysmale  qui  se  remplit  a  chaque 
systole  du  cœur  n'a  pas  d'influence  notable  sur  le  travail  de  celui-ci. 

Enfin,  lorsque  l'aorte  est  atteinte  sur  une  grande  étendue,  lors(iue  les  vais- 
seaux ({ui  en  naissent  sont  rétrécis  à  leur  point  d'origine,  on  voit  survenir  des 
troubles  divers  da  cillé  de  la  circulation  cérébrale  (vertiges,  étourdissements, 

{')  Hucii.\nD,  Soc.  mcd.  des  lu'q).,  18  avril  18il0. 
(-)  liESAN(;0N,  Bull.  Soc.  clin.,  1888,  p.  47. 
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syncopes  ou  même  attaques  épileptiformes),  du  côté  de  la  circulation  des 
membres  supérieurs  (douleurs,  fourmillements,  engourdissements,  parésie  et 
même  atrophie  musculaire)  ('). 

La  complication  la  plus  grave  de  l'aortite  chronique  est  la  rupture  de  V aorte, 
dont  nous  avons  déjà  parlé  et  décrit  le  mécanisme. 

C'est  à  l'occasion  d'un  effort,  ou  d  une  violente  émotion  que  l'accident  se 
produit;  la  mort  n"est  pas  toujours  subite,  foudroyante;  ce  mode  même  de 
terminaison  n'est  pas  le  plus  habituel;  cela  tient  au  siège  et  surtout  à  l'étendue 
delà  rupture.  C'est  ainsi  que  le  malade,  atteint  subitement  d'une  angoisse  pré- 
cordiale très  vive,  perd  connaissance,  puis  revient  à  lui,  conservant  quelques 
troubles  cardiaques  et  ne  succombe  souvent  qu'un  ou  plusieurs  jours  après  à 
une  nouvelle  attaque. 

Cette  mort  en  deux  temps,  signalée  déjà  par  P.  Broca,  a  été  de  nouveau 
mise  en  relief  dans  les  mémoires  récents  sur  la  rupture  de  l'aorte,  dans  ceux 
de  Martin-Diirr,  de  Pilliet,  etc.  Entre  le  moment  où  la  rupture  s'est  produite 
et  celui  où  survient  la  mort,  Pilliet  a  pu,  dans  un  cas,  constater  chez  un  ma- 
lade de  la  cyanose,  du  refroidissement  des  extrémités,  de  la  faiblesse  et  de 
l'irrégularité  du  pouls. 

Diagnostic.  —  Grâce  aux  signes  physiques  sur  lesquels  nous  avons  insisté, 
matité  aortiquc,  surélévation  des  sovis-clavières,  modiflcations  des  bruits  car- 
diaques, on  peut  dire  que  le  diagnostic  de  l'aortite  chronique  ne  présente  pas 
de  très  grandes  difficultés,  et  si  on  méconnaît  souvent  cette  affection  durant  la 
vie,  cela  tient  surtout  à  ce  qu'on  ne  l'a  pas  cherchée.  L'attention  du  médecin 
n'est,  en  effet,  pas  toujours  attirée  du  côté  du  cœur  par  les  troubles  fonc- 
tionnels que  présente  le  malade  et  qui  n'ont  rien  de  très  caractéristique. 

Quand  l'aorte  est  dilatée  au  point  de  déterminer  des  phénomènes  de  com- 
pression, c'est  avec  V anévrysme  aortique  que  le  diagnostic  est  le  plus  difficile. 
On  se  rappellera  cependant  que  dans  l'aortite  chronique,  les  symptômes  de 
compression  sont  beaucoup  moins  prononcés  que  dans  l'anévrysme,  quels 
qu'ils  puissent  être,  et  que  les  signes  stéthoscopiques  ne  sont  pas  les  mêmes; 
l'existence  d'un  double  centre  de  battements,  d'un  double  bruit  ou  d'un  double 
souffle  n'appartient  pas  à  l'aortite.  Enfin,  dans  cette  dernière  affection,  le  cœur, 
les  valvules  aortiques,  sont  plus  souvent  atteints  que  dans  l'anévrysme. 

L'aortite  chronique,  dans  sa  période  avancée,  peut  être  également  confondue 
avec  la  tuberculose  pulmonaire  :  la  toux  fréquente,  les  hémoptysies,  les  con- 
gestions pulmonaires  appartiennent  aux  deux  maladies,  et  l'on  comprend  que 
l'erreur  ait  pu  être  commise  assez  fréquemment.  Il  suffit  cependant  de  l'avoir 
.signalée  pour  que,  avec  une  attention  un  peu  soutenue,  une  inspection  phy- 
sique approfondie  du  malade,  l'examen  bactériologique  des  crachats,  on  puisse 
généralement  l'éviter. 

Le  diagnostic  de  l'aortite  posé,  il  faudra  établir  le  diagnostic  étiologique  ; 
l'examen  des  autres  viscères,  l'état  du  système  artériel,  la  connaissance  des 
maladies  antérieures,  l'âge  du  sujet,  devront  entrer  en  ligne  de  compte. 

(*)  GiNGEOT,  Soc.  méd.  des  hôp.,  l'2  juillet  1889,  a  rapporté  le  cas  d'un  malade  de  24  ans. 
atteint  d'ectasie  aortique  avec  oblitération  de  la  sous-c^avière  gauche  et  qui  présentait  une 
atrophie  musculaire  du  bras  correspondant;  la  coexistence  d'une  hémianesthésie  sensitivo- 
sensorielle  gauche  de  nature  hystérique  ne  permet  pas  cependant  d'être  très  affirmatif  sur 
la  pathogénie  de  l'atrophie  musculaire. 
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Pronostic.  —  Après  ce  (juc  nous  jwuns  dil  des  coinplicalions  cl  de  l^'volu- 
lioR  des  aorliles  chroniques,  il  (>st  iiiiilile  d  insisler  pour  monlrer  (jue  I  norlilc 
chi'oniquc  est  une  maladie  d'une  haute  gravite  et  qu'elle  ne  guérit  jamais. 
Toutefois,  un  régime  approprie^,  une  hygiène  sévère  peuvent  donner  une  très 
longue  survie  et  éviter  l'appariliiui  de  phénomènes  aigus  qui  soul  toujours 
d'un  pronoslii-  très  grave. 

Traitement.  —  L'hygiène  des  athéromateux  est  ici  de  toule  nécessité; 
connue  nous  l'avons  dit  plus  haut,  il  faut  que  le  malade  atteint  d  une  aortite 
chronique  se  soumette  à  un  régime  alimentaire  sévère  :  il  évitera  les  aliments 
trop  azotés,  les  mets  épicés,  mangera  })eu  de  viande,  s'abstiendra  de  vin,  d'al- 
cool, d'excitants.  Le  lait,  les  légumes  secs  et  les  légumes  frais,  les  fruits,  les 
viandes  blanches  et  bien  cuites,  les  boissons  légères,  formeront  la  base  son 
alimentation. 

Il  faudra  aussi  lui  proscrire  tout  ce  (jui  peut  exagérer  l  activité  cardia(pie, 
les  elïorls  musculaires  trop  fré(iuemment  répétés,  les  fatigues,  les  marches 
rapides  ou  prolongées. 

La  vie  au  grand  air,  l'absence  d'émotions,  de  préoccupations  de  toute  espèce, 
l'emploi  de  stimulants  de  la  nutrition  tels  que  les  frictions  sèches,  par  exem- 
ple, etc.,  entretiendront  un  bon  état  général. 

Enfin,  pour  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  proprement  dite.  ]c  médi- 
cament qui  est  le  plus  indiqué,  c'est  le  médicament  artériel  par  excellence, 
l'iodure  de  potasium  ou  mieux  l'iodure  de  sodium,  seul  ou  associé  à  l'arséniate 
de  soude.  Cette  médication  devra  être  prolongée  pendant  très  longtemps  avec 
des  intervalles  de  repos  de  temps  à  autre. 

Quant  aux  complications  de  l'aorlite  chronique,  angine  de  poitrine,  œdème 
pulmonaire,  etc.,  etc.,  elles  réclament  des  indications  spéciales  sur  les([uelles 
nous  n'avons  pas  à  insister  et  qu'on  trouvera  traitées  dans  d'autres  parties  de 
cet  ouvrage. 

m 
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La  division  et  l'étude  que  nous  venons  de  faire  des  aortites  est,  à  la  vérité, 
une  étude  quelque  peu  schématique.  Il  est  bien  certain  ([ue  si,  cliniquement,  il 
existe  une  aortite  chronique  et  une  aortite  aiguë,  très  différentes  l'une  de 
l'autre  quand  on  les  considère  dans  leurs  manifestations  extrêmes,  on  observe 
aussi  fréquemment  des  types  qui  prennent  place  entre  ces  deux  variétés.  Nous 
avons  fciit  remarquer,  du  reste,  combien  les  poussées  d'aortite  aiguë  étaient 
fréquentes  au  cours  de  l'aortite  chronique  ou,  en  d'autres  termes,  combien 
fréquemment  la  secon<le  était  un  point  d'appel  pour  la  première. 

Comment  peut-on  comprendre  ces  diverses  variétés  et  quels  sont  les  liens 
qui  les  rattachent  les  unes  aux  autres? 

On  peut  dire  tout  d'abord,  ainsi  que  nous  l'avons  établi,  que  l'on  trouve  au 
niveau  de  l'aorte  comme  au  niveau  des  autres  artères,  des  manifestations  d<> 
l'alhérome  :  l'athérome  aortiquc,  la  dilatation  chronique  de  l'aorte.  C'est  de 
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toutes  les  formes  de  l'aorlite  la  plus  fréquente  et,  on  pourrait  le  dire,  la  plus 
silencieuse.  Personne  n'ignore  combien  il  est  fréquent  d'observer,  soit  en  cli- 
nique, soit  à  l'autopsie,  des  lésions  athéromateuses  aortiques  dont  la  sympto- 
matologie  s'est  entièrement  confondue  avec  celle  de  l'arlério-sclérose. 

C'est  l'athérome  aortique  du  goutteux,  du  rhumatisant  chronique,  du  satur- 
nin, de  ceux  enfin  chez  lesquels  évolue  l'artério-sclérose  ;  les  lésions  n'y  offrent 
Wen  de  spécial,  si  ce  n'est  que  l'athérome  y  prend  ses  caractères  les  plus 
accusés  et  que  les  lésions  sont  généralement  très  étendues. 

L'histologie  nous  a  appris  quelles  étaient  les  altérations  caractéristiques  ; 
c'est  la  tunique  interne  qui  est  surtout  atteinte  dans  sa  partie  profonde,  où 
elle  nous  montre  l'existence  de  foyers  de  nécrobiose  qui  subissent  avec  le 
temps  la  transformation  graisseuse  et  la  transformation  calcaire  suivant  le  pro- 
cessus que  nous  avons  étudié  en  parlant  de  l'athérome.  En  même  temps  les 
vaisseaux  nourriciers,  les  vasa-vasorum,  sont  lésés  ;  ils  sont  le  siège  d'une 
endartérite  pi'oliférante,  et  celle-ci  est  probablement  la  cause  de  l'altération  de 
la  tunique  interne  (H.  Martin). 

Le  processus  est  plus  ou  moins  généralisé,  mais  il  atteint  la  plupart  des 
artères  et  des  grosses  artères,  et  on  le  comprend  aisément,  puisqu'il  dépend 
habituellement  de  troubles  généraux  de  la  nutrition,  goutte,  diabète,  rhuma- 
tisme chronique,  etc.,  et  que  ces  causes  agissent  soit  directement  par  les  poi- 
sons ou  les  déchets  de  l'organisme,  soit  indirectement  par  l'intermédiaire  du 
système  nerveux  sur  l'ensemble  du  système  artériel. 

Par  son  essence  même  ce  processus  est  lent  et  il  faut  des  années  pour  que 
les  lésions  arrivent  à  un  degré  avancé  de  leur  évolution.  C'est  alors  qu'on  voit 
la  tunique  moyenne,  qui  est  celle  qui  résiste  le  plus  longtemps,  être  atteinte  à 
son  tour;  la  périartérite  et  l'endartérite  se  sont  compliquées  de  mésartérite; 
les  lames  élastiques  si  puissantes  de  l'aorte,  dissociées  les  unes  des  autres, 
sont  étouffées  et  disparaissent  et  le  vaisseavi  se  laisse  dilater,  mais,  comme 
les  lésions  sont  le  plus  habituellement  généralisées,  l'aorte  se  dilate  cylin- 
driquement  suivant  tous  ses  diamètres.  Telle  est,  croyons-nous,  la  patho- 
génie de  l'athérome  ou  de  l'aortite  chronique  et  de  ses  principales  compli- 
cations. 

Tout  autre  est  l'évolution  de  l'aortite  aiguë,  surtout  lorsqu'on  la  considère 
comme  manifestation  isolée,  telle  que  l'aortite  qui  survient  au  cours  des 
pyrexies,  de  la  variole,  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  lésions  sont,  il  est  vrai,  des 
altérations  superficielles  de  la  tunique  interne,  les  plaques  gélatiniformes  qui 
siègent  sur  la  couche  la  plus  superficielle  de  la  tunique  interne,  mais  en  même 
temps  on  rencontre  des  lésions  de  la  tunique  externe  ;  les  vaso-vasorum  sont 
dilatés,  injectés;  en  d'autres  endroits,  ils  ont  proliféré,  pénètrent  dans  la 
tunique  moyenne  en  se  glissant  pour  ainsi  dire  enlre  les  lames  élastiques.  Bien 
plus,  ces  troubles  vasculaires  déterminent  des  modifications  de  la  tunique 
moyenne  qui,  en  certains  points,  présente  un  véritable  œdème  ou  des  accu- 
mulalions  de  cellules  embryonnaires. 

Suivant  les  parties  que  l'on  examine,  tantôt  ce  sont  les  lésions  de  la  tunique 
interne,  tantôl  celles  de  la  tunique  externe  qui  prédominent';  il  n'y  a  pas  tou- 
jours une  corrélation  absolue:  parfois  même  on  ne  trouve  que  des  lésions  de 
périartérite,  lorsque  la  maladie  a  une  marche  subaiguë,  les  plaques  gélatini- 
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foi'mos  npparlenanl  plulùt,  au  contraire,  aux  formes  aiguës  par  excellence  de 
l'aorlite. 

Les  causes  de  l'aorlile  aiguë  l'onl  comprendre  la  palhogénie  de  ces  lésions; 
c'est  dans  les  maladies  infectieuses  ({u'on  l'observe  et  l'on  s'explique  que  les 
micro-oi'ganismes  pathogènes  circulant  dans  le  torrent  circulatoire  vont  agir 
et  sur  la  tuni(pie  externe,  au  niveau  des  vaso-vasorum  où  la  circulation  est  le 
plus  ralentie,  et,  mais  moins  souvent,  sur  la  partie  la  plus  superficielle  de  la 
tunique  interne  qui  est  en  contact  avec  le  sang.  A  plus  forte  raison  ces  der- 
nières lésions  se  produiront-elles  s'il  y  a  là  un  point  d'appel  tel  qu'une  plaque 
ancienne  d  athérome,  par  exemple. 

C'est  dans  certaines  maladies  infectieuses  qu'on  peut  voir  ce  processus  dans 
toute  sa  netteté,  en  particulier  lorsqu'il  se  forme  soit  des  végétations  sur  la 
face  interne  de  l'aorte,  soit  des  abcès  dans  l'épaisseur  des  parois  de  l'artère, 
cas  rares,  il  est  vrai,  mais  dont  nous  avons  rapporté  plusieurs  exemples. 

De  ces  deux  processus,  l'un,  l'athérome  aortique,  est  un  processus  d'inflam-  ' 
malion  lente  et  de  dégénérescence,  qui  retentit,  il  est  vrai,  à  son  tour  sur  les 
éléments  sains  du  voisinage,  l'autre,  l'aortite  aiguë,  est  avant  tout  un  pro- 
cessus irritatif. 

Existe-t-il  entre  ces  lésions  essentiellement  différentes  dans  leur  nature  des 
corrélations  étroites,  en  d'autres  termes,  peut-on  admettre  que  l'aortite  aiguë 
puisse  être  l'origine  de  l'athérome  aortique?  Non,  d'une  façon  générale,  car 
les  lésions  athéromateuses  sont  des  lésions  qui  se  généralisent  à  une  grande 
étendue  du  système  artériel,  tandis  que  les  lésions  aiguës  sont  avant  tout  des 
lésions  localisées. 

Toutefois,  la  plaque  d'aortite  aiguë  va  se  transformer,  elle  va  guérir  ou  elle 
va  devenir  le  point  de  départ  d'une  lésion  chronique  qui,  considérée  en  elle- 
même,  ressemblera  beaucoup  à  une  plaque  athéromaleuse.  Si  elle  guérit,  — 
et  les  exemples  cliniques  d'aortite  aiguë  au  cours  des  fièvres,  fièvre  ty- 
phoïde, etc.,  suivie  de  guérison  ne  sont  pas  très  exceptionnels  (Potain),  — 
les  altérations  disparaîtront  peu  à  peu  et  l'artère  reprendra  sa  structure  nor- 
male. Le  plus  fréquemment,  l'aortite  aiguë  guérit  clhiiquement,  mais  elle  ne 
guérit  pas  anatomiquement  ;  le  processus  évolue  vers  la  sclérose  ou  même  la 
dégénérescence  athéromateuse.  La  tunique  interne,  dans  toute  son  épaisseur, 
est  épaissie,  scléreuse,  quelquefois  elle  a  subi  la  dégénérescence  athéroma- 
teuse, la  tunique  externe  est  également  atteinte,  plus  ou  moins  épaissie,  et 
l'on  voit  la  tunique  moyenne  céder  à  ces  deux  processus  interne  et  externe  qui 
l'attaquent  sur  les  deux  flancs  :  les  lames  élastiques  sont  dissociées,  ou  parfois 
disparaissent,  envahies  par  des  traînées  de  tissu  embryonnaire  ou  fibreux,  au 
milieu  desquels  on  retrouve  encore  quelques  traces  de  tissu  élastique.  On  a 
alors  sous  les  yeux  les  lésions  d'une  aortite  chronique  dont  le  type  nous 
semble  être  l'aortite  en  plaques  et  dont  le  principal  caractère  est  le  peu 
d'étendue  des  lésions. 

Le  plus  souvent  même,  ce  processus  d'inilammation  chronique  succédant  à 
des  poussées  aiguës  s'est  fait  d'une  façon  lente,  insidieuse,  et  ce  n'est  que  long- 
temps après  cjue  la  lésion  aortique  est  devenue  considérable. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  en  pareil  cas,  les  lésions  moins  étendues  cependant  que 
dans  l'athérome,  sont  plus  intenses,  ont  désorganisé  plus  profondément  la 
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paroi  artérielle,  et  nous  ne  doutons  pas,  pour  noire  pari,  qu'elle  ne  soit  la 
cause  la  plus  habituelle  des  anévrysmes  aortiques. 

Latente  souvent  au  début,  c'est  par  ses  complications  ultérieures  que  celte 
variété  d'aortite  acquiert  toute  sa  gravité.  N'est-il  pas  bien  instructif  ce  cas, 
rapporté  par  Brouardel  et  Vibert  ('),  d'un  jeune  homme  de  20  ans,  qui  succomba 
subitement  à  une  rupture  de  l'aorte?  Le  vaisseau  était  intact  dans  toute  son 
étendue,  sauf  un  peu  au-dessus  de  la  naissance  de  la  carotide  gauche  et  à 
o  centimètres  au-dessus  de  l'insertion  des  piliers  du  diaphragme  ;  en  ces  points 
l'aorte,  extrêmement  amincie,  dont  la  tunique  moyenne  était  entièrement  dégé- 
nérée, était  le  siège  d'une  déchirure  transversale.  Or,  seule  une  fièvre  typhoïde 
très  grave  qu'avait  eue  le  malade,  15  ans  auparavant,  pouvait  expliquer  ces 
lésions  artérielles. 

Les  aortites  chroniques  —  qu'elles  le  soient  primitivement  et  d'emblée, 
comme  l'athérome  aortique,  ou  qu'elles  le  soient  par  le  fait  de  l'évolution  vers 
la  chronicité  d'une  lésion  aiguë  ou  subaiguë,  comme  dans  l'aorlite  localisée 
ou  l'aorlite  en  plaques  —  peuvent  être  à  leur  tour  le  point  d'appel  de  lésions 
aiguës.  Ne  sait-on  pas  que  la  lésion  valvulaire  chronique  de  l'endocarde  est  un 
point  d'appel  pour  l'endocardite  infectieuse?  ne  sait-on  pas  également  qu  au 
point  de  vue  expérimental  (Gilbert  et  Lion),  il  faut  déterminer  un  trauma- 
tisme de  l'artère  pour  reproduire  une  aortile  aiguë  ? 

Rien  n'est  donc  plus  logique  que  d'admettre  que  des  lésions  chroniques  de 
l'aorte  peuvent  être  l'origine  d'accidents  aigus;  c'est  même  là  la  cause  de  la 
gravité  de  l'aorlite  chronique,  car  il  est  curieux  de  voir  combien  souvent  une 
aortite  chronique,  en  dehors  de  ses  signes  physiques,  peut  donner  lieu  à  peu 
de  troubles  fonctionnels.  Ainsi  s'explique,  croyons-nous,  la  fréquence  des 
poussées  d'aortite  aiguë  au  cours  des  aortites  chroniques,  poussées  qu'un 
grand  nombre  de  causes  prédisposantes,  mal  connues  encore,  froid,  trauma- 
tisme, fatigue,  peuvent  faire  naître,  d'une  manière  qui,  au  premier  abord, 
paraît  spontanée. 


CHAPITRE  11 

DE  L'ANÉVRYSME  DE  L'AORTE 

Les  anévrysmes  de  l'aorte  n'ont  été  connus  et  décrits  que  vers  la  fin  du 
XVI'-  siècle,  et  c'est  à  Fernel  que  l'on  attribue  le  mérite  d'avoir  le  premier  attiré 
l'attention  sur  ces  faits;  d'après  Laënnec,  ce  serait  Vésale  qui  aurait  donné  la 
première  description  exacte  de  l'anévrysme  aortique.  Après  lui,  Baillou  décrit 
l'anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  puis,  au  xvn''  siècle,  ce  sont  les  observations 
de  Lancisi,  de  Valsalva,  qui  semblent  prouver  que  les  anévrysmes  aortiques 
sont  moins  rares  que  ne  le  pensaient  les  premiers  observateurs.  Il  faut  arriver 
jusqu'à  Morgagni,  au  commencement  du  xvni'^  siècle,  pour  trouver  une  des- 
cription assez  détaillée  de  cette  maladie,  description  en  rapport  avec  les  con- 

(')  Brouardel  et  ViBrcRX,  Ann.  d'hijg.  pub.,  mai  18U2. 
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naissances  que  Fou  possédait  alors.  On  pourra  lire  dans  sa  xvii''  et  dans  sa 
xvui''  lellre  une  (Mude  crilicpie  sur  les  travaux  des  auteurs  qui  l'ont  précéd(S 
eu  nu'uie  leuq)s  qu'où  y  trouvera  uu  uondir(>  relal i\eiueul  considc'-ralile  d'ol)- 
servatious  d'anévrysuies  de  l'aorte  «  jieclorale  ». 

Parmi  les  auteurs  cpii  se  rapproehent  davantage  de  nous,  il  laul  ciler  Corvi- 
sarl,  Scarpa,  |)uis  l^aT-unce  cpii  drcrit  longuement  les  signes  anatomicpies  et  les 
signes  clinicpies  (\c  l'anévrysme  de  l'aorte;  on  trouve  dans  ses  ouvrages  une 
bonne  description  îles  symptômes  douloureux,  des  phénomènes  de  compression, 
des  difï'érences  constatées  parfois  du  côté  du  pouls  radial  des  deux  côtés,  etc. 

Après  lui,  Bouillaud  perfectionne  l'étude  des  signes  d'auscultation  qui  carac- 
térisent l'anévrysme,  en  même  temps  que  Cruveilhier,  Rokitansky,  Lebcrt, 
décrivent  les  lésions  anatomo-]>alhologi(pu>s,  dont  Hogdson,  en  1815.  avait 
déjà  précisé  les  caractères. 

Kn  Angleterre,  la  patrie  pour  ainsi  dire  des  anévrysmes,  de  nombreux  tra- 
vaux dus  à  Ilope,  à  Thurnam,  à  Bellingiiam,  à  Stokes,  etc.,  ont  été  consacrés, 
depuis  le  commencement  du  siècle,  à  l'élude  de  cette  question;  enfin,  soit  en 
Italie,  soit  en  Angleterre,  soit  en  France,  on  s  est  beaucoup  préoccupe,  d(>puis 
une  vingtaine  d'années,  de  la  thérapeuticpie  des  anévrysmes,  et  les  noms  les 
plus  connus  à  cet  égard  sont  ceux  de  Ciniselli,  Moore,  Baccelli,  Loreta,  Dou- 
glas-Powcll,  Dujardin-jjeaumidz,  Constantin  Paul,  etc. 

Étiologie.  — Les  causes  de  l'anévrysme  sont,  d'une  façon  générale,  encore 
miû  connues;  nous  verrons  plus  loin  que  la  condition  qui  préside  à  son  déve- 
loppement est  toujours  une  lésion  artérielle;  mais  malheureusement  l'étiologie 
de  cette  altération  vasculaire  n'est  pas  facile  à  bien  déterminer. 

Les  statisti(pies  recueillies  sur  les  anévrysmes  soit  en  France,  soit  à  l'étran- 
ger, nous  apprennent  ce])endant  qu'il  y  a  des  règles  générales  qui  président  à 
leur  développement. 

C'est  ainsi  que  l'âge,  le  sexe,  les  races,  les  climats  jouent  un  rôle  inqiortant. 

Ai/<'.  —  L'anévrysme  n'est  pas  une  maladie  de  la  jeunesse,  mais  ce  n'est  pas 
non  plus  une  alTection  de  la  vieillesse.  C'est  entre  50  et  00  ans,  suivant  Lebert, 
qu'on  en  observerait  le  plus  fréquemment;  Crisp,  dans  une  statistique  portant 
sur  505  cas  d'anévrysmes  divers,  montre  que  la  fréquence  est  surtout  grande 
entre  50  et  40  ans  (198  cas),  puis  entre  40  et  50  (P29  cas).  Cette  statistique 
semble  se  rapprocher  davantage  de  la  véi'ité. 

Sexe.  —  Les  anévrysmes  aorti(pies  sont  bien  plus  fréquents  chez  l'homme 
que  chez  la  femme;  Lebert  donne  la  proportion  de  10  à  5. 

Race.  —  On  observe  bien  plus  fré(iuemment  l'anévrysme  aortique  en  Irlande 
et  en  Angleterre  ({n'en  France;  c'est  là  un  fait  d'observation  depuis  longtemps 
connu,  sans  qu'on  puisse  trouver  la  cause  réelle  de  cette  prédisposition  de  la 
race  anglo-saxonne,  qui  se  poursuit  même  ailleurs  qu'en  Grande-Bretagne  sur 
ceux  qui  y  ressortissenl. 

A  côté  de  ces  causes  (pi'on  pourrait  appeler  prédisposantes,  on  a  invcxiué 
divers  états  constitutionnels  ou  diathésiques  comme  étant  susceptibles  de  pro- 
duire la  lésion  artérielle  qui  engendre  l'anévrysme  :  l'arthritisme  et  ses  diver- 
ses manifestations  congénères,  la  (joiitte,  le  rhumali.'^inc,  Vobësilc,  Valcoolisme 
(Collis),  etc. 

En  1875,  un  médecin  anglais,  Welch,  dans  une  comnuuiication  faite  à  la 
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Société  royale  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Londres,  vint  déclarer  que,  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  on  retrouvait  la  sypJiilis  dans  les  antécédents  des 
individus  atteints  d'anévrysme  aortique;  cette  assei'tion,  combattue  par  Dou- 
glas-Powell  et  GuU,  fut  pendant  longtemps  regardée  comme  très  douteuse. 
En  1879,  Vallin  présentait  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  un 
nouveau  cas  d'anévrysme  qu'il  considérait  comme  syphilitique,  puis  Fournier, 
Laveran,  Dujardin-Beaumetz  apportèrent  à  leur  tour  de  nouvelles  observa- 
tions: On  trouvera  un  très  bon  exposé  de  la  question  dans  la  thèse  de  Verdié(') 
et  dans  une  leçon  clinique  de  M.  Jaccoud,  en  1887  (^)  ;  depuis  quatre  ans 
nombre  d'auteurs  ont  rapporté  des  observations  nouvelles  d'anévrysmes  sur- 
venus chez  des  syphilitiques. 

Cette  relation  de  la  syphilis  et  de  l'anévrysme,  pour  ne  pouvoir  être  con- 
testée, demanderait  des  preuves  irréfutables  :  il  faudrait,  ou  trouver  à  l'ané- 
vrysme des  caractères  anatomiques  particuliers  ou  constater  une  efficacité 
thérapeutique  absolue  des  médicaments  antisyphilitiques.  Or  il  n'en  est  rien, 
et  l'on  comprend  que  plusieurs  médecins,  Lancereaux,  Lewin ,  se  refusent  à 
accepter  cette  étiologie. 

On  peut  dire,  cependant,  que  les  objections  faites  ne  sont  pas  irréfutables  et 
Ton  conçoit  très  bien  qu'une  aortite  liée  à  la  syphilis  puisse  ne  pas  posséder 
des  caractères  anatomiques  spéciaux.  N'en  est-il  pas  parfois  ainsi  pour  les 
artérites  syphilitiques  de  l'encéphale,  surtout  lorsqu'elles  sont  arrivées  à  un 
degré  avancé  de  leur  évolution.  On  comprend,  enfin,  que  l'iodure  de  potas- 
sium n'ait  pas  une  valeur  curativc  absolue  dans  l'anévrysme  ;  mais  il  n'y  a  pas 
de  quoi  surprendre,  car  les  lésions  anatomiques  indirectement  liées  à  la  syphilis 
ne  cèdent  pas  toujours  au  traitement  spécifique,  et  si  l'aortite  a  été  au  début 
un  processus  syphilitique,  elle  peut,  dans  sa  phase  anévrysmatique,  n'avoir 
plus  rien  de  caractéristique  de  cette  infection. 

Ainsi  les  objections  faites  à  la  nature  syphilitique  de  certains  anévrysmes  ne 
nous  semblent  pas  convaincantes,  et  il  nous  paraît  difficile  de  nier  la  nature 
syphilitique  d'un  anévrysme  quand  on  l'observe  sur  un  sujet  jeune  encore, 
portant  des  traces  indéniables  de  syphilis  tertiaire,  et  qu'on  ne  peut  invoquer 
chez  lui  aucune  autre  cause  pour  expliquer  la  lésion  artérielle. 

Il  est  dans  l'étiologie  de  l'anévrysme  une  autre  cause  à  invoquer  et  qui  passe 
trop  souvent  inaperçue,  Vintoxicaiion  paludéenne,  sur  laquelle  Lancereaux 
a  surtout  attiré  l'attention.  Il  n'est  pas  douteux  que  l'impaludisme  soit  fré- 
quemment noté  dans  les  antécédents  pathologiques  des  malades  porteurs 
d'anévrysmes.  Nous  avons  déjà,  à  propos  de  l'aortite  chronique,  parlé  des 
manifestations  artérielles  de  Timpaludisme. 

A  côté  de  ces  causes  qui,  dans  nombre  de  cas,  semblent  bien  évidentes,  il 
faut  avouer  que  souvent  l'étiologie  de  l'anévrysme  nous  échappe  entièrement. 
C'est  en  pareil  cas  qu'il  faut  songer  à  la  possibilité  d'une  lésion  artérielle  déve- 
loppée au  cours  d'une  maladie  infectieuse  antérieure,  souvent  fort  éloignée  en 
date  et  qui  a  laissé  du  côté  des  vaisseaux  des  traces  indélébiles.  Latente 
pendant  longtemps,  elle  se  révèle  seulement  lorsque  les  tuniques  artérielles, 

(')  VEnDiÉ,  Des  anévrysmes  d'origiiie  syphilitique:  Th.  Paris,  J884. 

(-)  Jaccoud,  Aorlilc  et  anévrysmo  de  l'aorLc  d'origine  syphilitique  ;  Sem.  mcd.,  1887, 
p.  9. 
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profondémenl  et  localement  altérées,  se  sont  laissé  dilater  pour  constituer  la 
poche  anévrysmalc. 

Enfin,  il  y  a  dans  l'étiologic  de  ran(''vrysnic  un  certain  nondirc  d'autres 
causes  qu'il  ne  faut  pas  négliger  et  qui,  sans  aucun  doute,  doivent  jouer  un 
rôle  important;  ce  sont  les  couses  occasionnelles;  s'il  faut  une  lésion  artérielle 
pour  que  Tanévrysme  se  produise,  il  faut  aussi  que  la  tension  sanguine  soit 
considérable.  En  conséquence,  toutes  les  causes  qui  augmentent  la  tension 
artérielle  pourront  prédisposer  à  la  dilatation  anévrysmalc  ;  c'est  ainsi  que  les 
efforts  fréquemn}e)it  7X'pétés,  les  émotions  violentes  et  les  cltcu/rins^  les  trauma- 
tismes,  ont  été  invoqués  à  juste  titre,  dans  la  pathogénie  de  Tanévrysme.  par 
beaucoup  d'auteurs. 

Nous  n'acceptons,  il  est  certain,  qu'avec  les  plus  grandes  réserves  les  faits 
rapportés  par  Reudle,  chirurgien  de  la  prison  de  Brixton,  qui  raconte  avoir  vu 
chez  deux  prisonnières  se  former  un  anévrysme  de  l'aorte  peu  de  temps  après 
qu'elles  eurent  entendu  prononcer  leur  sentence  ;  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
qu'il  est  logi({ue  d'admettre  que  les  émotions  morales  vives  peuvent  hâter 
l'évolution  d'un  anévrysme  jusque-là  latent. 

On  s'expliquera  de  même  que  les  anévrysmes  soient  surtout  fréciuents  chez 
les  individus  exerçant  une  profession  pénible,  où  la  n'-pétition  des  efforts  est 
jiour  ainsi  dire  constante. 

Physiologiquement,  du  reste,  Levaschew(')  a  montré,  par  des  expériences 
nombi'euses  sur  les  animaux,  que  la  compression  de  l'aorte  assez  fréquemment 
répét(^e  linit  par  déterminer  une  dilatation  et  un  amincissement  de  la  portion 
du  vaisseau  située  au-dessus  du  point  comprimé. 

Anatomie  pathologique  (-).  —  Forme,  volume,  nombre  et  siège  Oe  Vané- 
v/'i/^nw  (lutiique.  —  Les  anévrysmes  aortiques  se  présentent  sous  des  appa- 
rences différentes  qui  ont  permis  de  les  diviser,  comme  les  anévrysmes  en 
général,  en  anévrysmes  fusiformes  et  anévrysmes  sacciformes. 

Les  premiers,  les  anévrysmes  fusiformes,  apparaissent  comme  un  renllement 
cylindrique  de  l'aorte,  renflement  en  forme  de  fuseau  dont  les  deux  extrémités 
sont  constituées  par  l'artère  qui  se  continue  à  plein  canal  avec  la  tumeur;  l'ané- 
vrysme  est  dit  sacci forme  lorsqu'il  se  présente  sous  la  forme  d'un  sac,  d'une 
poche  appendue  à  l'aorte,  communiquant  avec  elle  par  un  orifice  plus  ou  moins 
large;  la  partie  rétrécie  s'appelle  le  collet  du  sac.  Ce  sac  anévrysmal  est  plus 
on  moins  volumineux,  plus  ou  moins  régulier;  tantôt  il  est  nettement  globu- 
leux, tantôt  pyriforme,  tantôt  présente  des  sortes  de  lobulations  ou  des  bosse- 
lures. Quant  au  volume,  il  varie  aussi  dans  de  grandes  proportions;  parfois,  et 
le  plus  souvent,  de  la  dimension  d'une  noix  ou  d'un  œuf,  il  peut,  dans  d'au- 
tres circonstances,  acquérir  un  volume  considérable,  remonter  dans  la  région 
sus-sternale,  sus-hyo'idienne,  se  confondre  presque  avec  le  maxillaire  inférieur, 
simulant  alors  un  véritable  goitre  (Brault). 

L'anévrysme  aortique  est  le  plus  souvent  unique,  mais  cependant,  dans  |)lu- 

(')  Lev.vsciuîw,  Zcils.  f.  kUn  MciL,  1885,  I^d.  IX.  Annivs.  in  Rcv.  rfe.<!  «r-.  )né<lie.,  l.  XXVII, 
p.  447. 

(-)  Voir  ixmr  tous  les  liiHails  rolnlil's  aiirx  rvsrnos  on  liriiéral  l'article  Anéviîvsmes  du 
Dirt.  cni-!/rl.  (In  à  M.  l,o  1m, rt  cl.  celui  iln  Tniitr  de  cliiri'njlc  dû  à  M.  IMichaux. 


472 


MALADIES  DE  L' AORTE. 


sieurs  observations,  on  a  noté  la  coexistence  d'anévrysmes  sur  la  crosse  de 
l'aorte  et  l'aorte  descendante  ou  l'aorte  abdominale  (Lebert,  Jaccoud). 

Le  siège  de  l'anévrysme  est  également  variable;  cependant,  certaines  parties 
de  l'aorte  sont  particulièrement  exposées  à  cet  ordre  d'altérations;  d'après 
Crisp,  cité  par  Charcot,  les  anévrysmes  de  l'aorte  thoracique  sont  plus  fréquents 
que  ceux  de  l'aorte  abdominale.  Lebert,  dans  sa  statistique,  donne  des  conclu- 
sions identiques;  sur  85  observations,  on  a  noté  que  l'anévrysme  siégeait  : 

Sur  l'aorte  ascendante   24  fois. 

Sur  la  crosse  de  l'aorte   27  — 

Sur  l'aorte  descendante   9  — 

Sur  l'aorte  abdominale   9  — 


Dans  ce  dernier  cas,  l'anévrysme  siège  de  préférence  au  voisinage  du  tronc 
cœliaque  (52  fois  sur  92,  Lebert). 

Configuration  intérieure.  —  Quand  on  ouvre  la  poche  anévrysmale,  on  voit 
alors  que  les  rapports  qu'elle  présente  avec  le  vaisseau  sont  des  plus  variables  ; 
«  communiquant  avec  la  lumière  du  vaisseau  par  une  ouverture  tantôt  large, 
tantôt  étroite,  l'anévrysme  semble  quelquefois  n'être  qu'une  excroissance  déve- 
loppée sur  une  dilatation  plus  ancienne;  d'autres  fois,  le  vaisseau  lui-même  se 
prolonge  au  milieu  de  la  poche  anévrysmale  pour  s'y  terminer  brusquement  (')  » . 

Suivant  son  siège,  on  voit  que  les  artères  collatérales  peuvent  prendre  nais- 
sance directement  sur  la  poche  anévrysmale,  qu'elles  sont  fréquemment  dila- 
tées, prenant  part  pour  ainsi  dire  à  la  formation  de  l'anévrysme  ;  dans  d'autres, 
au  contraire,  elles  ont  conservé  leur  apparence  et  leur  volume  normaux,  ou 
bien  sont  encore  rétrécies  à  leur  origine  par  la  présence,  à  la  face  interne  du 
sac,  d'une  plaque  athéromateuse.  Ces  diverses  altérations  ont,  au  point  de  vue 
clinique,  une  grande  importance,  car  elles  modifient  considérablement  les 
symptômes  physiques,  caractères  du  pouls,  etc. 

Une  des  particularités  les  plus  intéressantes  de  la  structure  de  l'anévrysme, 
particularité  qui  le  distingue  bien  nettement  de  la  dilatation  aortique  simple 
(voy.  454),  c'est  l'existence,  dans  la  cavité  anévrysmale,  de  caillots  fibrineux. 
Ils  apparaissent  comme  des  couches  stratifiées,  de  consistance  fibrineuse, 
presque  fibroïde  là  où  elles  sont  en  contact  avec  la  paroi  artérielle,  de  consis- 
tance moindre  au  niveau  où  elles  se  trouvent  en  contact  direct  avec  le  sang; 
ces  caillots  fibrineux,  sur  le  mode  de  formation  desquels  nous  n'avons  pas  à 
insister  ici,  sont  ce  que  l'on  appelle  des  caillots  actifs  par  opposition  avec  les 
caillots  noirâtres,  mous,  durs  à  la  simple  stagnation  du  sang  dans  le  sac  et  que 
l'on  désigne  sous  le  nom  de  caillots  passifs. 

Ces  couches  de  fibrine  peuvent,  en  certains  points,  subir  une  sorte  de  dégé- 
nérescence, de  fonte  granuleuse  ;  elles  se  ramollissent  alors  et  le  sang  péné- 
trant dans  les  interstices  y  forme  de  véritables  petits  lacs  sanguins  anfractueux 
qui,  se  coagulant  à  leur  tour,  laissent,  comme  traces  de  leur  passage,  des  îlots 
jaunâtres  de  pigment  hématique. 

La  formation  de  ces  caillots  internes  a  une  grande  importance,  car  c'est  par 
ce  procédé  que  certains  anévrysmes,  rares  il  est  vrai,  peuvent  guérir  sponta- 

(')  Charcot,  Œuvres  complètes,  t.  V,  p.  4-85. 
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iK-monl,  el  c'esl,  à  oldcnir  celle  coayulaliun  sani^uine  (jne  loulcs  les  mélhodes 
lliérapeuliques  se  sont  cil'orcces  d'arriver. 

La  coagulalion  sanguine  inlra-anévrysnialc  se  lera  d'aulant  plus  l'acilemenl 
(jue  le  sac  communique  avec  l'aorle  par  un  plus  pelit  orifice,  le  courant  sanguin 
y  cLanl  moins  rapide;  ce  sera  donc  dans  les  anévrysmes  sacciformes  bien  plus 
que  dans  les  anévrysmes  fusil'ormes  qu'on  aura  l'occasion  de  l'observer. 


Fk;.  2i.  FiG.  2:,.  FiG.  2i. 

Diverses  vnriétés  iriinévrysiiies  norliiiiu-s  (d'aiirès  Uokilaiiskv). 


Breschel,  dans  ses  annolalions  à  la  Iraduclion  de  l'ouvrage  d'IIodgson,  avail 
déjà  bien  mis  en  relief  ce  fait  que  la  diniinulion  de  la  force  de  la  eirculalion 
prévenait  l'accroissement  de  l'anévrysme. 

L'anévri/sme  disséqiiant  est  une  rareté  pathologique  ;  indiqu('>  pour  la  pre- 
mière fois  par  Maunoir,  puis  décrit  i)ar  Laënnec,  par  Peacock,  plus  tard  par 
Bail  et  Duguet,  il  consiste  en  une  rupture  de  la  tunique  interne  suivie  d'une 
inflUralion  du  sangentre  la  tunique  moyenne  el  la  tunique  interne  ou  bien  entre 
les  lames  de  cette  dernière  ;  c'est  souvent  ainsi,  nous  l'avons  vu,  que  procède 
la  rupture  de  l'aorle  (voy.  450)  :  dans  un  premier  temps,  il  y  a  formation  d'un 
anévrysmc  disséquant;  dans  un  second  temps,  il  y  a  rupture  dans  Je  tissu 
cellulaire  ou  les  organes  voisins. 

Ra/iport»  de l'aw'vnjsme  avec  le^pariieîi  vomiies.  — L'anc'vrysme  a  pourprin- 
ripal  caractère  de  présenter  une  tendance  permanente  à  s'accroître:  tous  les 
organes  qu'il  rencontre,  comprimés  et  irrités,  se  fusionnent  pour  ainsi  dire  avec 
lui,  si  bien  qu'il  est  difficile  et  souvent  impossible,  dans  une  autopsie,  de 
séparer  l'anévrysme  des  tissus  voisins.  Ceux-ci  même  arrivent  à  faire  partie 
intégrante  du  sac,  les  parois  de  la  poche  ayant  été  peu  à  peu  progressivement 
usées.  Il  y  a  là  véritablement  dans  ce  processus  d'irritation  et  de  destruction 
permanente  de  l'anévrysme  lui  l'ait  très  remanjuablc  qui  ne  s'observe  même 
pas,  à  un  tel  degré,  dans  les  tumeurs  les  plus  malignes. 

Aucun  organe,  aucun  tissu  ne  résiste  au  processus  de  deslruciion  lente  de 
l'anévrysme,  la  trachée,  les  bronches  sont  ulcérées  et  perforées,  les  nerfs  disso- 
ciés et  les  os  eux-mêmes  se  laissent  détruire  sur  une  'grande  étendue.  On  voit 
ainsi  des  anévrysmes  perforer  les  parois  thoraciqucs,  détruire  le  sternum,  la 
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clavicule,  la  colonne  vertébrale,  comprimer  la  moelle  ou  se  rompre  dans  le 
canal  rachidien. 

Dans  un  cas  rapporté  à  la  Société  anatomique  par  Faure-Miller  (')  une  poche 
anévrysmale  avait  corrodé,  sur  une  étendue  de  centimètres,  toute  la  face 
antérieure  de  la  colonne  vertébrale  jusqu'à  la  dure-mère  et  l'avait  transformée 
en  une  vaste  anfractuosité. 

Ce  travail  de  destuction  et  des  parois  de  l'anévrysme  et  des  tissus  voisins 
amène  fréquemment  la  rupture  de  la  poche  soit  dans  le  tissu  cellulaire  voisin, 
soit  dans  les  viscères  avec  lesquels  l'anévrysme  s'est  confondu  et  identifié  pour 
ainsi  dire,  la  veine  cave  supérieure,  le  péricarde,  les  cavités  cardiaques,  oreil- 
lette ou  ventricule  droit,  la  trachée,  les  plèvres,  l'œsophage,  l'estomac,  etc.,  etc. 

Quand  l'anévrysme  s'ouvre  dans  le  tissu  cellulaire  voisin,  tissu  cellulaire 
sous-pleural,  sous-péritonéal,  sous-cutané,  et  lorsque  des  adhérences  se  sont 
déjà  établies  et  sont  suffisantes  pour  empêcher  l'épanchement  de  fuser  au  loin 
et  d'entraîner  une  mort  rapide,  il  se  forme  ce  que  l'on  a  appelé  Vanévrysme 
faux  conséciiiif  ou  anévrysme  diffus.  Cet  accident  s'observe  surtout  dans  l'his- 
toire de  l'anévrysme  de  l'aorte  abdominale  (Stokes). 

Le  siège  de  la  rupture  varie  suivant  les  connexions  de  l'anévrysme  ;  d'après 
les  relevés  faits  par  Charcot  (^)  sur  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  de 
1826  à  1864  il  a  constaté  que,  sur  H8  cas  d'anévrysmes,  64  fois  la  mort  était 
survenue  par  rupture,  11  fois  dans  la  plèvre  gauche,  8  fois  dans  la  plèvre 
droite,  8  fois  dans  le  péricarde,  6  fois  dans  le  poumon  gauche,  3  fois  dans  la 
trachée,  3  fois  dans  la  bronche  gauche,  1  fois  dans  la  bronche  droite,  3  fois 
dans  les  deux  bronches,  2  fois  dans  l'artère  pulmonaire,  1  fois  dans  l'oreillette 
droite,  1  fois  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin,  3  fois  dans  l'œsophage  et 

1  fois  dans  le  duodénum,  2  fois  dans  le  péritoine  et  5  fois  sous  le  péritoine, 

2  fois  enfin  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  4  fois  à  l'extérieur. 

Les  mêmes  faits  ont  été  observés  sur  un  très  grand  nombre  d'anévrysmes 
par  les  auteurs  anglais,  par  Crisp  en  particulier.  11  semble  en  résulter  que 
c'est  surtout  au  niveau  des  voies  aériennes  que  se  faitl'ouverture  de  l'anévrysme 
thoracique  bien  plus  fréquemment  qu'à  l'extérieur  ;  pour  l'anévrysme  abdo- 
minal dont  la  rupture  et  la  transformation  en  anévrysme  faux  consécutif  est 
assez  la  règle,  c'est  dans  le  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal  que  l'hémorrhagie 
se  fait  le  plus  souvent. 

Par  quel  mécanisme  se  produit  l'usure  des  tissus  voisins  de  l'anévrysme?  On 
ne  peut  réellement  pas  l'attribuer  exclusivement  à  la  compression  ;  il  y  a  plus 
que  cela  à  invoquer  pour  comprendre  l'ostéité  raréfiante  qui  précède  la  destruc- 
tion osseuse.  Chose  curieuse,  du  reste,  les  tissus  résistent  de  façons  très  diffé- 
rentes :  c'est  ainsi  que,  tandis  que  les  os  cèdent  facilement,  le  tissu  fibreux  ou 
cartilagineux  résiste  beaucoup  plus  longtemps,  et  c'est  la  règle  devoir,  lorsque 
l'anévrysme  a  usé  la  colonne  vertébrale,  les  disques  intervertébraux  rester 
encore  presque  intacts. 

La  pathogénie  de  ces  diverses  altérations  nous  est  en  réalité  encore  entièrement 
inconnue. 

Lésions  concomitantes.  —  En  même  temps  que  l'anévrysme,  on  rencontre 

(')  Faure-Miller,  Bull.  Soc.  anat.,  1891,d.  160. 
(^)  Charcot,  loc.  cit..  p.  401. 
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dos  lésions  diverses;  c'est  ainsi  (|u"on  ol»serve  assez  fré(juemment.  sur  le  Irajef, 
de  Taorle  des  altérations,  plaques  atiiéromateuses,  niais  le  |»lus  halutuellement 
le  reste  du  système  artériel  est  sain,  et  ce  n'est  jias  un  des  moindres  caractères 
de  l'anévrysme  que  de  voir  une  grave  lésion  vasculaire  coexister  avec  un  sys- 
tème artériel  presque  intact. 

Pai'fois  le  cœur  est  altéré,  il  peut  être  hypertrophié,  mais  alors  il  l'est  parle 
l'ait  de  lésions  artérielles  concomitantes,  athérome,  lésions  rénales,  etc.,  car 
l'anévrysme  par  lui  seul  ne  détermine  pas  d'hypertrophie  cardiaque. 

Les  orifices  valvulaires  du  cœur  sont  parfois  atteints;  c  est  ainsi  qu'on  oh- 
serve  de  l'insuflisance  aortique,  des  lésions  endocardiaques,  etc. 

Enfin,  signalons  la  possibilité  d'accidents  et  lésions  divers,  présence  d'in- 
farctus viscéraux,  coexistence  de  pleurésie,  de  gangrène  ou  de  tuberculose 
pulmonaire  (Stokes,  Hanot,  etc.). 

Structure  et  pathogénie  de  l'anévrysme.  — Pendant  longtemps  on  divisait, 
suivant  leur  origine,  les  anévrysmes  en  anrvruxine  vrai,  en  (inévrysrnc  mixte 
cxlerne,  u névnjsme  mijic  interne;  on  voulait  indicjuer  par  là  ipi'ils  étaient  formés 
par  toutes  les  tuniques  artérielles  ou  par  la  tunique  interne  ou  externe  seule, 
les  d(Mix  autres  ayant  été  rompues.  ActuellcMiient,  ces  divisions  ne  sont  plus 
muère  admises  et  l'on  reconnaît  que  l'anévrysme  est  formé  par  les  trois  tuni- 
([ues,  mais  celles-ci  sont  plus  ou  moins  altérées  et  détruites,  de  telle  sorte  ([u'il 
est  bien  difficile  de  savoir  reconnaître  quelle  est  celle  qui  prend  la  [dus  grande 
part  à  la  formation  du  sac. 

A  un  examen  histologique.  la  paroi  du  sac  apparaît,  disent  Cornil  et  Pian- 
vi(M',  connue  formée  par  un  seul  tissu  dont  la  structure  est  identique  à  celle  de 
la  tunique  interne  modifiée  par  l'endarlérile,  c'est-à-dire  par  un  tissu  de  cel- 
lules plates  formant  des  couches  superposées  séparées  par  une  substance  libril- 
laire,  ce  tissu  pouvant  subir  du  reste  une  série  de  transformations  diverses, 
athérome,  dégénérescence  graisseuse  ou  calcaire;  dans  certains  anévrysmes 
môme  la  poche  forme  une  véritalde  coque  calcaire. 

C'est  en  somme  un  tissu  qui  ne  permet  pas  de  reconnaître  la  structure  arté- 
rielle; mais,  si  l'on  fait  des  séries  de  coupes,  on  retrouve  alors,  au  niveau  du  collet 
du  sac  surtout,  des  éléments  importants,  des  vestiges  de  la  tunique  moyenne, 
des  lames  superposées  de  ce  tissu  élastique  si  caractéristique  de  la  tunique 
moyenne  de  l'aorte  et  qui  se  colore  si  facilement  par  les  réactifs  employés  en 
histologie.  Ces  débris  de  la  tunique  moyenne  peu  abondants  au  niveau  du  sac 
se  voient  surtout  au  niveau  de  son  abouchement  avec  fartère. 

En  un  mot,  que  s'est-il  produit?  La  tunique  élastique  moyenne  constitue 
l'élément  essentiel  de  l'aorte  ;  c'est  elle  (pii  lui  permet  de  ne  pas  céder  à  la 
pression  sanguine,  très  élevée  dans  cette  région  voisine  du  cœur.  Survienne 
une  lésion  artérielle,  tant  que  les  autres  tuniques  sont  seules  atteintes,  s'il 
reste  encore  assez  de  tissu  élastique  pour  résister,  l'aorte  conservera  ses  dimen- 
sions normales;  mais,  si  elle  est  détruite,  peu  à  }ieu  l'aorte  se  laissera  distendre 
et  les  diverses  tuniques  artérielles,  })athologi(piement  confondues,  iront  pro- 
gressivement constituer  une  poche  qui  constamment  aura  d(>  la  triidauce  à 
s'accroître. 

C'est  dire,  en  réalité,  qu'à  la  disparition  de  la  tunitjue  élastique,  l'élément 
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noblo  (le  l'aoïie,  est  liée  la  pathogénie  de  ranévrysme.  Or,  cherclier  quelles 
sont  les  lésions  qui  détruisent  la  tunique  moyenne  aortique,  c'est  faiî'e  l'étio- 
logie  de  l'anévrysme.  Si  nous  nous  rappelons  ce  que  nous  avons  dit  des  aor- 
tites,  nous  verrons  que  dans  aucun  cas  les  trois  tuniques  ne  sont  aussi  altérées 
que  dans  les  aortites  chroniques  localisées,  tandis  que,  dans  l'athérome,  la 
tunique  moyenne  est  sinon  intacte,  du  moins  en  grande  partie  respectée. 

Cette  conception  correspond  certainement  à  l'observation  des  faits,  et  il 
n'est  pas  rare  de  constater  que,  dans  l'anévrysme,  le  système  aortique  n'est  que 
localement  malade  et  que  le  plus  souvent  le  reste  du  système  artériel  est 
intact.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  dans  l'athérome  on  ne  puisse  observer  quelques 
cas  d'anévrysmc  ;  nier  ce  fait  serait  pousser  les  choses  à  l'extrême  ;  mais  le  plus 
souvent  c'est  d'une  dilatation  de  l'aorte  qu'il  s'agit;  si  l'on  trouve  un  ané- 
vrysme  chez  un  athéromateux,  c'est  qu'une  plaque  d'athérome  a  envahi  la 
tunique  moyenne,  l'a  détruite,  mais  c'est  toujours  im  anévrysme  de  petit  volume, 
celui  que  l'on  a  désigné  du  nom  de  kystogénigne  (Steuzel,  Corvisart). 

Symptômes.  —  L'anévrysme  de  l'aorte  présente  des  formes  cliniques  qui 
peuvent  varier  beaucoup.  Tantôt  en  effet  la  symptomatologie  s'y  trouve  au 
grand  complet,  tantôt,  au  contraire,  elle  est  si  atténuée  que  l'anévrysme  peut 
passer  inaperçu  durant  la  vie  et  constituer  une  véritable  trouvaille  d'autopsie. 
Cela  tient  au  volume  de  l'anévrysme,  et  surtout  à  son  siège. 

Superficiel,  faisant  saillie  au  niveau  du  sternum,  il  ne  saurait  être  méconnu; 
profondément  situé  il  constitue  alors  le  plus  souvent  une  maladie  de  diagnostic 
difficile  qui  ne  révèle  sa  présence  que  par  les  phénomènes  de  compression 
exercés  sur  les  parties  voisines  ;  les  signes  de  certitude  font  alors  le  plus  sou- 
vent défaut. 

Avec  tous  les  auteurs  nous  étudierons  successivement  les  signes  physiques 
de  la  tumeur  anévrysmale,  puis  les  signes  rationnels  ou  fonctionnels,  les  pre- 
miers étant  les  seuls  qui  permettent  d'être  absolument  affirmatif  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  les  seconds  ne  constituant  que  des  signes  de  probabilité 
plus  ou  moins  grande. 

Signes  physiques.  —  Ce  sont,  comme  nous  le  disions,  les  plus  importants; 
ils  sont  fournis  par  l'examen  physique  du  malade  et  se  basent  sur  les  résultats 
obtenus  par  Vinspection,  la  palpation,  la  percussion,  Y  auscultation. 

L'inspection  fournit  des  résultats  différents  suivant  le  siège  de  la  tumeur 
anévrysmale  et  suivant  aussi  le  volume  de  celle-ci.  Avant  que  l'anévrysme 
n'ait  usé  les  parois  thoraciques  et  ne  soit  venu  faire  saillie  sous  les  téguments, 
on  constate  déjà,  par  le  simple  examen,  qu'il  existe  une  voussure  anormale  et 
que  cette  voussvu'e  siège  sur  le  trajet  de  l'aorte.  C'est  là  déjà  un  signe  de 
valeur. 

Cette  voussure  siégera  du  côté  droit  du  sternum,  au  niveau  du  deuxième  ou 
troisième  espace  intercostal,  si  c'est  l'aorte  ascendante  qui  est  atteinte  ;  c'est 
dans  la  région  de  la  fourchette  sternale  qu'on  constatera  l'existence  d'une 
voussure,  lorsque  l'anévrysme  siégera  sur  la  crosse  de  l'aorte.  Enfin,  suivant  le 
volume  de  la  tumeur  anévrysmale,  ces  rapports  pourront  être  très  considéra- 
blement modifiés  ;  c'est  ainsi  que  certains  anévrysmes  volumineux  de  l'aorte 
descendante  viennent  faire  saillie  au  bord  gauche  du  sternum,  tandis  que. 
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dans  d'aulres  ca^,  rares  il  esL  vrai,  ils  usent  les  corps  verlébraux  cl  viennent 
proéminer  en  arrière,  constituant  une  véritable  tumeur  dorsale. 

En  même  temps  que  l'on  constate  Texislence  d'une  voussure  ou  d'une 
tumeur,  on  constate  encore,  l'ait  important,  que  cette  tumeur  est  animée  de 
pulsations  qui  succèdent  presque  immédiatement  (')  au  choc  de  la  pointe  du 
cœur,  enfin,  que  ces  pulsations  sont  simples  ou  doubles.  «  Ce  battement  ané- 
vrysmal,  dit  Stokes,  donne  l'idée  d'un  coup  violent,  également  fort  dans  toutes 
les  directions;  la  pulsation  cardiaque,  au  contraire,  transmet  plutôt  la  sen- 
sation du  choc  d'un  corps  solide  et  mobile,  ayant  ordinairement  une  force  plus 
grande  dans  un  point  dduué  (-).  » 

La  main,  qui  perçoit  ces  battements,  constate  en  outre  qu'il  ne  s'agit  pas 
d'un  simple  soulèvement,  mais  bien  d'une  véritable  expansion  de  la  tumeur. 
Dans  ([uelques  cas  enfin,  on  a  une  sensation  de  tlirill,  véritable  frémissement 
cataire,  sorte  de  frôlement  faible,  disconlinu,  qui  coïncide  avec  les  battements 
de  l'anévrysme  et  est  intermittent  comme  eux.  Il  est  dû,  selon  toute  probabilité, 
aux  vibrations  (jue  produit  la  colonne  sanguine  en  pénétrant  dans  la  poche 
anévrysmale. 

Ainsi  que  nous  le  disions,  les  battements  sont  simples  ou  doubles,  doubles 
dans  les  anévrysmes  de  l'aorte  voisine  du  cœur,  simples  dans  ceux  qui  siègent 
sur  une  partie  éloignée  de  l'organe  central  ;  tel  est  le  cas,  par  exemple,  des  ané- 
vrysmes de  l'aorte  abdominale.  C'est  à  Stokes,  puis  à  Guérin,  à  Bellingham, 
que  nous  devons  les  premières  notions  sur  ces  symptômes  qui  sont  aujourd'hui 
de  connaissance  vulgaire. 

La  réunion  de  ces  deux  signes,  l'existence  d'une  tumeur,  l'exislence  de  balte- 
menis  à  son  niveau,  a  une  importance  considérable  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic. Elles  ne  sont  toutefois  pas  toujours  facUement  conslalables,  soit  que 
la  tumeur  ait  encore  acquis  un  volume  peu  considérable,  soit  que  l'exislence 
de  nombreux:  caillots  dans  son  intérieur  ait  atténué  l'existence  des  l)atlements; 
en  ramenant  alors,  suivant  le  conseil  de  Stokes,  l'œil  au  niveau  de  la  poitrine 
<lu  malade,  on  constate  l'existence  d'une  pulsation  localisée  ou  bien  celle  d'un 
mouvement  impulsif  diflus,  mais  distinct,  dans  la  région  sternale  supérieure, 
ou  sous  les  clavicules. 

On  peut  encore,  sur  la  région  que  Ton  veut  examiner,  fixer  un  mince  petit 
drapeau  de  papier  au  moyen  d'un  peu  de  cire  molle,  et  parfois  les  oscillations 
de  ce  petit  index  viennent  démontrer  l'existence  d'un  centre  de  battements 
indépendants  du  centre  cardiaque,  alors  quo  l'inspection  seule  ne  pouvait  le 
constater. 

Les  signes  physiques  sont  beaucouji  plus  caractéristiques  à  une  période 
avancée  de  la  maladie,  lorsque  la  paroi  thoracique  a  été  usée  et  perforée  et 
que  l'anévrysme  vient  faire  saillie  au  dehors:  on  constate  alors  avec  la  plus 
grande  netteté  que  la  tumeur  arrondie  qui  proémine  au-dessus  des  parois  de 
la  poitrin(^  est  une  fumeur  pulsatile  et  fiuctuante,  que  chaque  soulèvement 

(')  I^'cx|)aiision  n'csl  [las  absoluiiicnl  synclii-onc  à  la  systole  cardiaque  ;  gr.ice  aux  a|)iKi- 
reils  cnrcgislreurs,  on  constate  ([ue  pour  l'anévrysme  aorlique  le  relard  est  appréciable  ; 
il  est  de  3  à  5  cenliénics  de  seconde.  Inutile  d'insister  sur  ce  phénomène  facile  à  com- 
])rcndre.  On  sait  depuis  longtemps  du  reste  que  plus  l'anévrysme  est  éloigne  du  cœur,  plus 
la  pulsation  anévrysmale  est  en  retard  siu-  la  pulsation  cardia<iuc. 

(-)  StokeS;  Traité  dex  mal(i'Uc>:  du  cœnr  d  iJi>  Citorle,  p.  548. 
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et  chaque  affaissement  de  celle-ci  coïncident  avec  la  systole  et  la  diastole 
cardiaques;  parfois  encore  une  pression  persistante  permet  sa  réduction  plus 
ou  moins  complète. 

A  son  niveau  la  peau  est  amincie;  elle  a  pris  une  teinte  violacée,  luisante, 
rougeàtre;  des  veines  sous-cutanées  se  dessinent  à  sa  surface;  parfois  encore, 
les  téguments  sont  le  siège  d'une  véritable  inflammation  ou  de  petites  hémor- 
rhagies  sous-cutanées. 

La  percussion  fournit  des  résultats  moins  importants  que  les  autres  moyens 
d'examen  :  au  niveau  de  la  tumeur  on  trouve  une  matité  plus  ou  moins  étendue 
suivant  son  volume,  mais  ce  signe  se  retrouve  dans  toutes  les  tumeurs  du 
médiastin  et  n'a  pas  une  valeur  pathognomonique  quelconque. 

Dans  quelques  cas  cependant,  ce  moyen  d'examen  pourra  rendre  des  ser- 
vices, surtout  s'il  s'agit  d'anévrysmes  latents  siégeant  profondément,  tels  par 
exemple  que  les  anévrysmes  de  l'aorte  descendante. 

V auscultation,  par  contre,  permet  de  constater  des  signes  d'une  grande 
importance  ;  en  effet,  l'oreille  munie  ou  non  du  stéthoscope  perçoit  au  niveau 
de  la  tumeur  anévrysmale  soit  des  bruits,  soit  des  souffles,  mais,  dit  M.  Jac- 
coud,  «  ce  qu'il  faut  bien  retenir,  c'est  que  les  signes  stéthoscopiques  normaux 
de  l'anévrysme  aortique  sont  des  bruits  de  percussion,  des  claquements  sem- 
blables à  ceux  du  cœur  et  non  pas  des  souffles;  ceux-ci  sont  toujours  la  con- 
séquence de  quelque  modification  accidentelle  dans  l'anévrysme,  dans  l'artère 
ou  dans  le  cœur  » . 

C'est  Stokes  le  premier  qui  en  1853,  puis  en  1854,  mentionna  l'existence  fré- 
quente, dans  l'anévrysme  thoracique,  d'un  premier  et  d'un  second  bruit,  rap- 
pelant tout  à  fait  les  bruits  normaux  du  cœur.  «  Il  est  difficile,  sinon  impos- 
sible, à  un  bon  observateur,  dont  on  banderait  les  yeux,  et  dont  on  placerait 
soi-même  le  sthétoscope,  de  le  distinguer  des  bruits  ordinaires  du  cœur  placé 
sous  le  coup  d'une  stimulation  »  ('). 

Ces  bruits  ou  claquements  sont  dans  bien  des  cas  remplacés  par  des  souffles 
qui  peuvent  être  doubles  ou  simples;  ils  indiquent  alors  qu'il  s'est  produit  cer- 
taines modifications  anatomiques  du  côté  de  la  poche  anévrysmale  ou  du  côté 
du  cœur. 

Ces  remarques  vérifiées  par  tous  ceux  qui  ont  étudié  avec  soin  les  signes 
physiques  de  l'anévrysme  aortique,  par  Stokes,  par  Guérin,  par  Bellingham, 
Lyons  et  surtout,  dans  ces  dernières  années,  par  Fr.  Franck,  sont  vraies,  sur- 
tout pour  les  anévrysmes  de  l'aorte  thoracique  ;  elles  ne  le  sont  plus  pour  l'ané- 
vrysme de  l'aorte  abdominale  dont  la  pulsation,  comme  nous  l'avons  dit,  est 
habituellement  unique,  et  au  niveau  duquel  on  constate  également  un  souffle 
simple,  grave,  rauque,  de  peu  de  durée,  ainsi  que  Hope  l'a  si  bien  décrit. 

En  même  temps  que  l'auscultation,  Yexamen  du  pouls  fournit  d'utiles  indi- 
cations pour  le  diagnostic  de  l'anévrysme  aortique,  surtout  quand  il  s'agit 
d'en  préciser  le  siège.  D'une  façon  générale,  l'anévrysme  étant  une  poche  qui 
allonge  le  trajet  de  l'onde  sanguine,  on  comprend  que  le  pouls  soit  uniformé- 
ment retardé  dans  toutes  les  artères  qui  naissent  en  aval  de  la  tumeur.  Ainsi, 
le  pouls  des  artères  radiales  et  de  toutes  les  artères  périphériques  sera  retar  Jé 


('j  Stokes,  loc.  cit.,  p.  552. 
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si  ranévrysmc  siège  sur  I  norto  ascendimic ;  ce  relard  ne  s"oljserv(M-a  du 
côté  gauche  si  la  poche  est  située  en  amont  de  hi  earolide  et  sous-ehivièie  de 
ce  côté  et  en  aval  du  tronc  brachio-céphalique. 

Enfin,  on  ne  constatera  le  retard  du  pouls  qu'au  niveau  des  fémorales  lorsque 
l'anévrysme  siège  sur  l'aorte  abdominale;  c'est  là  un  signe  d'une  grande 
importance  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Non  seulement  le  pouls  est  retardé,  mais  il  est  aussi  (i/piih/l,  l'onde  sanguine 
ne  faisant  pas  que  s'altai-der  dans  la  pociie,  mais  s'y  atténuant  ou  s'y  éteignant. 
De  même  que  le  retard,  l'alfaiblissement  du  pouls  peut  avoir  une  grande  valeur 
diagnostique  dans  quelques  cas,  mais  ce  symptôme  a  infmiment  moins  de 
valeur  que  le  premier,  car  il  peut  tenir  à  liien  des  causes  dilTérenles  autres 
qu'une  poche  anévrysmale,  par  exemple,  lorsque  sur  la  face  interne  de  l'aorte, 
au  niveau  de  l'embouchure  des  différents  troncs  artériels  qui  y  prennent 
naissance,  existe  une  plaque  d'endartérite  ou  une  plaque  alIuM'omateuse  (jui  eu 
rétrécit  l'orifice.  D'après  von  Ziemssen  ('),  cet  affaiblissement  du  pouls,  frécjuent 
dans  l'athérome  aortique,  pourrait  donnei-  lieu  à  des  erreurs  d'interprétation, 
en  ce  ([uc  le  pouls  semble  en  uième  temps  retardé.  Cela  tient  à  ce  que,  la  dis- 
tension de  l'artère  étant  plus  lente,  le  sommet  de  l'onde  se  trouve  en  retard  sur 
celle  du  pouls  du  côté  opposé;  en  effet,  le  sphygmographe  montre  qu'il  en  est 
ainsi,  (l'est  là  un  fait  qui  n'avait  pas  échappé  à  Marey. 

Ces  diU'érentes  modalités  du  pouls  dans  l'aiiévrysmc  aortique  prennent  un 
caractère  de  bien  plus  grande  netteté  lorsqu'on  a  recours  aux  appareils  enre- 
gistreurs de  Marey  et  de  F  Franck  et  qu'on  les  compare  aux  tracés  cardiogra- 
phiques  ou  anévrysmatiques.  C'est  ainsi  que  Fr.  T^ranck  a  constaté  que  le  pouls 
présentait,  pendant  l'inspiration,  un  affaissement  beaucoup  plus  marqué  qu'à 
l'état  normal  ;  la  pression  thoracique  diminuant,  le  sang  se  précipite  dans  la 
poche  anévrysmale  et  la  pression  artérielle  baisse  dans  de  très  fortes  propor- 
tions. C'est  ainsi  que  l'on  a  noté  dans  l'anévrysme  aortique  l'existence  du  ponls 
paradoxal  qui  n'a,  du  reste,  rien  de  caractéristique  puisqu'il  existe  dans 
d'autres  atïections,  telles  par  exemple  que  la  symphyse  cardiaque,  la  persis- 
tance du  canal  artériel,  etc.;  le  phénomène  est  d'aulant  plus  accusé  que  l'ané- 
vrysme est  plus  volumineux  et  que  ses  parois  sont  plus  souples.  On  en  com- 
prend facilement  les  raisons. 

Ces  différentes  appareuc(>s  du  pouls  sont,  ainsi  que  Fr.  Franck  l'a  montré, 
assez  fréquemment  modifiées  par  des  circonstances  surajoutées;  elles  sont 
intéressantes  à  connaître.  C'est  ainsi  (pic  la  présence  de  caillots  nondircux 
dans  la  poche  anévrysmale  fera  disparaître  le  retard  du  pouls;  parfois  même, 
au  cours  d'un  traitement,  on  voit  ce  retard  diminuer  et  disparaître,  constituant 
alors  un  signe  de  valeur  (pii  permet  de  supposer  que  la  poche  de  l'anéviTsme 
se  remplit  de  caillots  iilu'ineux.  D'autres  circonstances  peuvent  agir  de  la 
même  façon;  l'athérome  artériel,  par  exemple,  en  faisant  disparaître  l'élasti- 
cité art(''rielle,  facteur  imporlani  du  relard  normal  du  pouls  sur  la  systole 
cardiaque,  vient  contre-balancer  les  elïets  retardateurs  de  l'anévrysme;  ou  bien 
encore  c'est  l'insuffisance  aortique  qui,  faisant  dis})araitre  un  des  facteuis  car- 
diaques du  retard  du  pouls,  le  soulèvement  des  sigmoïdes,  vient  alh'Miucr  le 
retard  que  l'on  aurait  pu  constater.  Enfin,  tout  au  contraire,  d'autres  circon- 
(')  Ziemssen,  Dcut.  Ardi.  f.  kl  in.  Med.,  XLN'I,  p.  '285. 
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stances,  telles  que  le  rétrécissement  aortique  qui  exagère  l'intervalle  pré- 
sphygmique  (Keyt),  l'insuffisance  mitrale,  peuvent  porter  le  retard  du  pouls  à 
son  degré  maximum,  indépendamment  de  celui  qui  est  dû  à  la  présence  d'un 
anévrysme  sur  le  trajet  de  l'aorte. 

De  la  méthode  graphique  appliquée  à  l'étude  de  la  tumeur  anévrysmale; 
pathogénie  des  battements  et  des  souffles.  —  La  palhogénic  des  battements 
et  des  bruits  ou  souffles  constatés  au  niveau  des  anévrysmes  a  été  diversement 
commentée  par  la  plupart  des  auteurs.  Pour  ce  qui  concerne  la  pathogénie 
du  premier  battement,  chacun  est  d'accord  ;  il  est  produit  par  la  pénétration 
de  la  colonne  sanguine  dans  le  sac  anévrysmal  ;  ce  premier  battement  est,  du 
reste,  toujours  plus  fort  et  plus  prolongé  que  le  second.  Quant  à  la  seconde 
pulsation,  les  opinions  sont  variables  :  Bellingham  (')  pensait  qu'elle  était  due 
au  reflux  dans  le  sac  anévrysmal  du  sang-  contenu  dans  les  grosses  artères  qui 
naissent  de  la  crosse  de  l'aorte;  il  s'agirait  là  d'un  phénomène  purement  passif, 
la  colonne  sanguine  agissant  seulement  par  son  poids.  Ainsi  s'expliquerait, 
pour  lui,  l'absence  de  double  battement  dans  les  anévrysmes  éloignés  de  la 
base  du  cœur,  dans  les  artères  périphériques  ou  dans  l'aorte  abdominale. 

Lyons  {^)  pensait  que  le  second  choc  était  produit  par  le  fait  de  la  systole 
artérielle  :  l'artère  distendue  par  l'onde  sanguine  revient  sur  elle-même  et 
chasse  dans  le  sac  une  nouvelle  quantité  de  sang;  ce  second  battement  se 
produirait  avec  d'autant  plus  de  facilité  que  l'anévrysme  a  une  forme  plus 
arrondie,  plus  sphériquc. 

Pour  d'autres,  la  seconde  pulsation  est  produite  -  \r  l'occlusion  des  valvules 
sigmoïdes  qui  arrête  la  colonne  sanguine  alors  qi.  elle  tend  à  rétrograder  dans 
le  ventricule  et  la  refoule  dans  le  sac  anévi-ysmal.  Ainsi  s'expliquerait  pourquoi, 
dans  l'anévrysme  compliqué  d'insuffisance  aortique,  le  second  battement  ferait 
souvent  défaut,  pourquoi  également  cette  seconde  pulsation  ne  s'observe  que 
dans  les  anévrysmes  voisins  dvi  cœur,  c'est-à-dire  dans  une  région  où  l'in- 
fluence de  l'occlusion  des  sigmoïdes  peut  encore  se  faire  sentir. 

Les  recherches  de  François  Franck  ('')  ont  montré  que  ces  diverses  explica- 
tions n'étaient  point  justifiées.  La  méthode  qu'il  a  employée  est  celle  que 
Marey  a  si  heureusement  inaugurée  ;  elle  se  propose  pour  but  l'examen  gra- 
phique simultané  du  cœur  et  des  vaisseaux  et  les  tracés  que  fournissent  et  le 
cardiographe  et  le  sphygmographe  sont  recueillis  sur  la  feuille  d'un  même 
appareil  enregistreur  ;  ils  peuvent  ainsi  être  comparés  entre  eux  et  l'on  a  de 
la  sorte  l'appréciation  exacte  du  moment  où  se  produisent  les  battemenis 
anévrysmaux. 

François  Fi^anck  applique  sur  l'anévrysme  une  calotte  de  gutta-percha,  qui 
en  représente  à  peu  près  la  forme  exacte  ;  cette  calotte,  fermée  à  sa  partie 
inférieure  par  une  feuille  mince  de  caoutchouc,  est  remplie  d'eau  et  commu- 
nique par  un  tube  avec  un  appareil  enregistreur  sur  lequel  vont  s'inscrire 
également  les  battements  cardiaques.  Outre  que  cet  appareil,  l'anévrysmo- 
graphe,  peut  fournir  d'utiles  renseignements  sur  la  valeur  de  l'expansion  de 

(')  Bellingham,  Dublin  médical  Presse,  1888. 

{-)  Lyons,  Dublin  cjuai-terly  Journal  of  médical  science,  voL  LX,  1850. 

p)  François  Franck,  Soc.  de  biologie,  9  janvier  1885  ;  et  Gaz.  lœbdomaclaire  de  méd.  cl  de 
chir.,  1886,' p.  50. 
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la  poche  aiiévrysmale,  en  d'autres  termes  sur  la  valeur  cubique  de  chaque 
expansion,  il  permet  aussi  de  se  rendre  compte  de  la  pathogénie  des  batte- 
ments. 

L'anévrysme  de  l'aorte  thoracique,  lorsque  la  communication  avec  le  vais- 
seau est  large,  facile,  lorsque  le  sac  est  peu  oblitéré  par  des  caillots,  présente, 
dit  Fr.  Franck,  non  seulement  un  double  battement,  mais  fréquemment  un 
triple  battement  ;  les  deux  premiers  sont  les  seuls  que  la  main  puisse  sentir 
avec  facilité,  le  troisième  que  le  doigt  perçoit  bien  difficilement  est  décelé 
par  l'appareil  enregistreur.  Or,  les  deux  premiers  battements  coïncident  avec 
la  systole  cardiaque  ou  du  moins  la  suivent  de  très  près.  Ils  sont  dus  à  la  péné- 
tration du  sang  qui  se  fait  dans  le  sac  en  suivant  les  phases  de  la  systole  ven- 
triculaire,  c'est-à-dire  avec  un  renforcement  au  début  de  la  pénétration. 


FiG.  2o.  —  Tracé  des  expansions  d'un  anévrysme  bracliio-cépliali(]ao  (An.)  avec  ses  Irois  hatlemenls 
(1,  2,  3)  correspondant,  les  deux  premiers  à  deux  phases  successives  de  la  systole  cardiaque  (1,2, 
ligne  Cœ.),  le  deuxième  à  la  fin  de  celte  systole,  à  l'instant  de  la  clôture  des  sigmo'idcs  de  l'aorte  (Fran- 
çois Franck)- 


L'explication  de  Bellingham,  de  Lyons  ne  semble  donc  pas  exacte;  les 
deux  battements  sont  systoliques.  Quant  au  troisième  battement,  peu  sensible, 
nous  l'avons  dit,  il  est  diaslolique  et  correspond  à  la  fermeture  des  valvules 
sigmoïdes. 

Quant  à  la  pathogénie  des  souffles,  lorsque  ceux-ci  existent,  le  premier  est 
produit  par  le  passage  brusque  de  l'onde  sanguine  de  l'artère  dans  la  poche 
anévrysmale.  Si  la  présence  de  rugosités  au  niveau  de  l'orifice  de  communica- 
tion en  facilite  la  production,  on  peut  aussi  l'expliquer  en  se  rappelant  qu'une 
colonne  liquide  soumise  à  une  forte  pression,  —  comme  est  la  pression 
aortique  —  passant  subitement  à  une  pression  moindre  —  celle  du  sac  ané- 
vrysmal  —  peut  produire  un  bruit  de  souffle. 

Le  mode  de  production  du  deuxième  bruit,  d'après  Fr.  Franck,  varie  suivant 
les  cas  et  le  moment  exact  où  il  apparaît  en  indique  la  pathogcnie. 

«  1"  Il  peut  résulter  du  renforcement  de  la  pénétration  dans  le  sac,  auquel 
cas  il  coïncide  avec  le  second  soulèvement;  2"  il  peut  être  plus  tardif,  n'appa- 
raître que  dans  la  période  d'affaissement  et  résulter  alors  soit  du  retour  du 
sang  dans  l'artère  (cas  des  anévrysmcs  disséquants,  IMarey),  soit  d'une  insuffi- 
sance aortique  concomitante,  soit  (comme  j'ai  observé  le  fait  avec  M.  Potain) 
du  déplacementde  l'air  dans  la  portion  du  poumon  Innisquement  décomprimée 
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parle  retrait  élastique  d'une  poche  anévrysmale  intra-thoracique.  Le  moment 
d'apparition  du  souffle  et  la  présence  ou  l'absence  des  signes  spéciaux  de  l'in- 
suffisance aortique  permettent  le  plus  souvent  de  préciser  à  quelle  variété  on  a 
affaire.  J'ajoute  que  le  souffle  diastolique  dû  au  reflux  aortique  s'exagère  et 
prend  une  tonalité  plus  haute  quand  on  augmente  la  poussée  artérielle  par  la 
compression  des  fémorales,  tandis  que  la  même  expérience  diminue  le  souffle 
de  rentrée  dans  l'aorte  et  le  souffle  extra-anévrysmal  (*).  « 

Signes  fonctionnels.  —  Si  les  signes  physiques  de  l'anévrysme  sont 
les  seuls  pathognomoniques,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  symptômes 
fonctionnels  ont  une  grande  importance.  Pour  les  anévrysmes  qui  sont  profon- 
dément situés,  ils  sont  souvent  les  seuls  qui  pendant  longtemps  permettent  de 
"supposer  le  diagnostic;  pour  ceux  qui  viendront  faire  saillie  au  niveau  des 
parois  thoraciques  et  révéler  alors  leur  présence  d'une  manière  bien  certaine, 
ils  constituent  des  signes  de  début  d'une  haute  valeur. 

Les  symptômes  fonctionnels  résultent  :  1)  soit  des  troubles  de  la  circulation, 
déterminés  par  la  présence  de  la  tumeur  anévrysmale  ;  2)  soit,  et  le  plus  sou- 
vent, de  phénomènes  d'irritation  et  de  compression  exercés  par  l'anévrysme  sur 
les  organes  avec  lesquels  il  se  trouve  en  rapport  de  contiguïté. 

L  Troubles  circulatoires.  —  Parmi  les  premiers,  on  peut  citer  le  déplace- 
ment du  cœur.  Cet  organe  n'est  généralement  pas  augmenté  de  volume,  à 
moins  de  lésions  cardiaques  ou  aortiques  concomitantes,  mais  l'anévrysme  ne 
produit  pas  d'hypertrophie  cardiaque  par  lui  seul;  par  contre,  le  cœur  est  fré- 
quemment déplacé  lorsque  la  tumeur  anévrysmale  est  volumineuse;  il  occupe 
alors  une  situation  plus  horizontale  qu'à  l'état  normal  et  la  pointe  se  trouve 
reportée  à  gauche  et  en  bas  jusque  vers  le  sixième  ou  le  septième  espace  inter- 
costal. Quand  l'anévrysme  occupe  une  situation  postérieure,  se  trouve  placé 
en  arriére  du  cœur,  celui-ci  est  refoulé  en  avant  et,  la  pulsation  de  l'anévrysme 
agissant  sur  lui,  il  se  produit  une  sorte  de  double  pulsation  à  laquelle  Hopc 
donnait  le  qualificatif  de  jogging. 

Enfin,  les  troubles  dans  la  circulation  cardiaque  déterminent  fréquemment 
des  symptômes  tels  que  la  dyspnée,  les  palpitations  surtout  lorsque  le  malade 
veut  se  livrer  à  un  effort  quelconque. 

II.  Symptômes  déterminés  'par  la  compression  des  organes  situés  dans 
le  médiastin. 

a)  Compression  de  la  trachée,  des  bronches  et  des  poumons.  —  La  compres- 
sion de  la  trachée  par  un  anévrysme  peut  déterminer  un  rétrécissement  de  ce 
tuyau  aérien;  on  constate  alors  l'existence  d'un  bruit  très  particulier  que 
Stokes  appelait  la  stridulation  inférieure,  bien  différente  des  bruits  déterminés 
par  une  affection  laryngée  et  qui  est  plus  marqué  après  un  effort  ou  une 
longue  inspiration.  Ce  phénomène  se  produirait  plus  facilement  lorsque  la 
compression  s'exerce  sur  les  parties  latérales  que  lorsqu'elle  se  fait  au  niveau 
de  la  partie  antérieure  de  la  trachée  ;  l'extrémité  des  anneaux  cartilagineux  au 
niveau  de  la  partie  membraneuse  cède,  en  effet,  plus  facilement  que  la  partie 
antérieure  de  l'arc. 

Lorsque  la  compression  est  poussée  assez  loin,  il  peut  se  produire  un  véri- 
(')  François  Franck,  Sof.  de  iiol.,  9  janvier  1885. 
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table  bruit  de  conuKje  ;  il  en  est  de  même  lorsqu'une  des  grosses  bronches  se 
Iroiive  comprimée;  c'esl  un  bruit  rauque  s'enlendanl  à  une  certaine  distance 
(lu  malade,  présentant  son  maximum  d'intensité  au  moment  de  l'inspiration  et 
ipic  l'on  retrouve  dans  les  rétrécissements  de  la  trachée  ou  des  bronchôs, 
ipielle  que  soit  leur  origine. 

Ce  signe  a  une  valeur  plus  considérable  encore  quand  il  s'accompagne  de 
lirage  sus-sternal,  unilatéral  ou  bilatéral,  et  surtout  d'un  affaiblissement  du 
murmure  respiratoire  dans  tin  des  poumons^  alors  que  ni  l'auscultation,  ni  la 
percussion  ne  révèlent  aucune  atïection  pulmonaire.  Cet  affaiblissement  est 
iiabituellement  appréciabJe  dans  toute  l'étendue  du  poumon. 

L'auscultation  révèle,  à  côté  de  l'affaiblissement  du  murmure  respiratoire, 
divers  symptômes,  tels  qu'un  souflle  plus  ou  moins  rude;  il  s'entend  surtout 
en  arrière,  au  niveau  du  hile  du  poumon,  soit  à  droite,  soit  le  plus  souvent  à 
gauche;  c'est  le  sou f lté  interscapulo-vertébral. 

Notons  enfin,  comme  coïncidant  parfois  avec  ce  symptôme,  Vimmobilité  rela- 
tive d'un  des  cotés  de  la  poitrine,  au  moment  de  l'inspiration,  avec  une  expan-  ■ 
sion  exagérée  du  côté  opposé  (Greene). 

Parfois  aussi  la  compression  d'un  des  tuyaux  aériens  peut  aller  très  loin  et 
déterminer  leur  ulcération  et  leur  gangrène. 

b)  Compressio)i  d<-s  altères  et  des  veines.  —  La  compression  des  troncs 
artériels  est  rare.  On  peut  cependant  l'observer  du  côté  des  artères  du  cou 
(>l  des  artères  des  membres  supérieurs.  C'est  à  la  compression  de  la  carotide 
(pie  dans  certains  cas  on  peut  attribuer  des  phénomènes  tels  que  des  douleurs 
de  tète,  des  vertiges,  des  tintements  d'oreilles,  des  perceptions  de  visions  lumi- 
neuses, etc.  ('). 

La  compression  des  artères  nourricières  du  poumon  pourrait  produire,  d'après 
(pielques  auteurs,  des  symptômes  de  gangrène  pulmonaire  (Greene,  (  larswell). 

La  compression  des  veines  détermine  un  état  variqueux  très  prononcé  des 
veines  superficielles  de  la  poitrine  et  du  cou  ;  il  est  surtout  marqué  lorsque  la 
veine  cave  supérieure  est  comprimée,  et  l'on  voit  alors  les  jugulaires  faire 
saillie  sous  la  peau  en  même  temps  que  les  veines  sous-cutanées  variqueuses. 
Suivant  les  cas,  la  compression  peut  porter  sur  des  troncs  veineux  isolés, 
tronc  brachio-céphalitiue  droit  ou  gauche,  etc. 

C'est  dans  quelques  cas  assez  rares  que  l'on  observe,  au  lieu  de  veines  dila- 
tées et  varitjueuses,  une  sorte  de  gonnement  élastique  et  rénitent  du  cou  tout 
entier,  qui  forme  alors  une  tuméfaction  assez  caractéristique  que  l'on  a  dési- 
gnée sous  le  nom  de  tuméfaction  en  pèlerine  (  Tippet-like,  Stokcs).  Cette  tumé- 
faction ne  s'observe  pas  dans  les  œdèmes  d'origine  cardiaque. 

c)  Compression  de  l'œsopltage.  —  L'œsophage  subit  moins  fréquenunent  les 
phénomènes  de  compression  que  d'autres  organes,  tels  que  les  vaisseaux  ;  elle 
ne  s'observe  guère  que  dans  l'anévrysme  de  l'aorte  descendante.  Elle  se  mani- 
feste alors  par  des  symptômes  qui  pourraient  faire  croire  à  un  rétrécissement 
œsophagien;  c'est  au  niveau  du  tiers  moyen  du  sternum,  ou  quelquefois  plus 
bas,  que  le  malade  ressent  une  sensation  de  gène,  d'obstacle  au  passage  des 

(')  .luLius  MiCKLE,  Dr, lin.  p.  117,  1880,  décril  une  l'olie  de  l'anévrysme  earacléris(:'e  par 
di^s  illusions  et  des  hallucinations,  parfois  des  '\dve~i  de  sni(-ido,  de  l'hypocondrie,  elc.  11 
l'altrihuc  aux  troubles  circulatoires  déterminés  par  la  compression  vasculaire. 
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aliments;  c'est  quelquefois  plus  encore  une  douleur  qu'une  gêne  mécanique. 
Vient-il  à  avaler,  il  peut  alors  se  produire  une  série  d'efforts  de  vomissements, 
de  hoquets  convulsifs  qui  aboutissent  au  vomissement  et  s'accompagnent  de 
toux  et  de  dyspnée.  Ces  symptômes  apparaissent  surtout  après  l'ingestion  des 
aliments  solides,  car  les  liquides  sont  habituellement  déglutis  sans  grande 
difficulté. 

On  comprend  à  quel  point  il  est  important  de  bien  étudier  l'origine  d'un 
rétrécissement  œsophagien;  on  ne  doit  jamais  oublier  la  possibilité  d'un  ané- 
vrysme,  car  un  cathétérisme  fait  mal  à  propos  pourrait  déterminer  des  acci- 
dents de  la  plus  haute  gravité  en  perforant  le  sac  qui  fait  saillie  dans  la  cavité 
œsophagienne.  Le  cas,  quoique  rare,  a  été  observé. 

d)  Compression  des  nerfs.  —  Parmi  les  phénomènes  qui  résultent  soit  de  la 
compression,  soit  de  l'irritation  des  troncs  nerveux,  il  faut  citer  les  névralgies 
intercostales  et  cervico- brachiales^  les  fourmillements  dans  le  membre  supé- 
rieur, dans  l'anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte,  la  névralgie  ilio-lombaire  dans 
l'anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  signalée  par  Stokes,  par  Scheele,  et  qui 
parfois,  pendant  un  temps  assez  long,  peut  être  le  seul  signe  révélateur  de  la 
tumeur  anévrysmale. 

Du  reste  la  douleur  est  fréquente  dans  l'anévrysme  et  constitue  un  signe  de 
valeur;  Gendrin  disait  qu'elle  ne  manquait  jamais;  les  émotions,  les  repas,  etc., 
l'exaspèrent.  Habituelle  dans  l'anévrysme  thoracique,  où  elle  revient  souvent 
par  accès,  elle  se  localise  le  long  du  plexus  brachial  ou  sur  les  côtés  de 
la  colonne  vertébrale  (Law  et  Greene)  ;  elle  atteint  son  maximum  d'intensité 
dans  l'anévrysme  de  l'aorte  abdominale  suivant  le  trajet  des  uretères,  des  cor- 
dons spermatiques,  et,  descendant  jusqu'au  testicule,  elle  occasionne  des  dou- 
leurs extrêmement  vives. 

On  peut  signaler  encore,  dans  ce  môme  ordre  d'idées,  la  douleur  précor- 
diale, l'angine  de  poitrine,  les  accès  de  toux  coqueluchoïde  dus  à  une  irritation 
du  pneumogastrique,  toux  rauque,  incessante  quand  elle  commence  à  appa- 
raître, s'accompagnant  de  sensations  d'angoisse ('). 

Mais,  parmi  tous  ces  troubles  d'origine  nerveuse,  il  n'en  est  pas  de  plus  inté- 
ressants et  plus  importants  que  Yirritation  du  nerf  récurrent  qui  peut  donner 
lieu  à  des  troubles  très  prononcés  de  la  voix,  soit  par  paralysie,  soit  par  exci- 
tation ;  il  se  produit  alors  de  la  paralysie  ou  des  spasmes  d'une  ou  des  deux 
cordes  vocales.  En  pareil  cas  l'examen  laryngoscopique  présente  une  grande 
importance  et  permet,  dans  quelques  cas,  alors  qu'on  constate  l'existence 
d'une  paralysie  d'une  des  cordes  vocales  (Traube,  Tungel,  Potain)  en  même 
temps  que  d'autres  symptômes  rationnels,  de  supposer,  avec  vraisemblance, 
l'existence  d'une  tumeur  anévrysmale.  Des  cas  de  ce  genre  ont  été  ainsi 
diagnostiqués  alors  que  la  tumeur  n'avait  encore  acquis  qu'un  très  petit 
volume. 

La  voix  présente  ainsi  des  modifications  très  importantes,  consistant  surtout 
en  une  raucité  prononcée  bien  plus  qu'en  une  aphonie  véritable  ;  celle-ci  ne  se 
voit  qu'exceptionnellement.  Ce  qui  est  particulier,  et  cela  tient  à  ce  que  la 

(')  On  pcul  signaler  à  litre  de  rareté  un  cas  de  cacliexie  bronzée  rapporté  par  Kronig 
et  Jurgens,  Berl.  klin.  Woch.,  1885,  et  dans  lequel  les  capsules  surrénales  étaient  saines, 
niais  où  les  nerfs  splanchniques  comprimés  par  un  anévrysme  étaient  dégénérés. 
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paralysie  est  géaéralemenl  unilal(''i-ale,  c'esL  que  les  modifications  île  la  voix 
sont  variables  d'un  instant  à  l'autre,  la  voix  passant  du  fausset  aiyu  aux  tons 
les  plus  graves.  Elle  est  bitonale  (Uussel  et  Jaccoud). 

La  compression  du  nerf  synn>athique  donne  lieu  à  des  troubles  ociilo-ptipil- 
laires;  on  observe  alors  un  rétrécissement  des  deux  pupilles,  ou  bien  d'une 
seule.  Généralement,  c'est  la  gauche  qui  paraît  la  plus  dilatée  et,  d'après  Ogle, 
il  s'agirait  plutôt  d'une  excitation  du  sympathique  du  côté  gauche,  déterminant 
alors  une  dilatation  du  cercle  pupillaire,  que  d'une  paralysie  de  ce  même  nerf 
du  côté  droit,  puisque  la  face  et  l'oreille  gauches  sont  parfois  le  siège  d'une 
pâleur  très  prononcée. 

Ajoutons  enfin  que  les  excitations  des  nerfs  voisins  de  l'anévrysme  peuvent 
donner  lieu  à  des  symptômes  qui  se  surajoutent  à  ceux  qui  sont  produits  par 
la  compression  d'autres  organes  et  font  du  tableau  clinique  un  ensemble  assez 
complexe  ;  on  peut,  en  effet,  voir  survenir  du  spasme  laryngé,  des  accès  de 
dyspnée,  du  spasme  œsophagien,  etc.,  tous  accidents  qu'il  faut  melire  sur  le 
compte  d'une  irritation  du  récurrent,  du  pneumogastrique  ou  de  ses  branches. 

M.  Dieulafoy(')  a  particulièrement  insisté  sur  les  symptômes  qui  peuvent 
résulter  de  l'irritation  du  nerf  récurrent  et  qui  se  traduisent  par  de  la  gêne  de 
la  déglutition,  a'sopliagisme,  par  des  accès  de  dyspnée  subite,  s'accompagnant 
d'angoisse  et  de  perle  de  connaissance,  rappelant  en  un  mot  l'ictus  laryngé. 

Après  Krisliaber  (-),  il  a  montré  que  la  dyspnée  intermittente,  paroxystique 
était  due,  non  pas  à  une  paralysie  du  lécurrent,  mais  à  une  excitation  de  ce 
nerf  produisant  alors  un  véritable  spasme  glotlique.  Ce  spasme,  qui  se  produit 
alors  qu'un  seul  récurrent  est  irrité  parla  tumeur  anévrysmale,  peut  s'expliquer 
|»ar  ce  fait  que  le  muscle  ary-aryténoïdien,  recevant  des  rameaux  de  ce  nerf, 
est  un  muscle  impair  dont  la  contraction  rétrécit  la  glotte  respiratoire. 

L'examen  laryngoscopique  montre,  en  pareil  cas,  le  rétrécissement  l^ilatéral 
de  la  glosse  respiratoire,  le  rétrécissement  unilatéral  de  la  glotte  interliganien 
teuse. 

C'est,  on  le  comprend,  dans  les  anévrysmes  de  la  partie  transversale  de  la 
crosse  de  l'aorte  que  ces  symptômes  sont  le  plus  fréquemment  observés;  une 
tumeur  de  petit  volume  suffit  pour  en  déterminer  l'apparition. 

Variétés  cliniques  de  l'anévrysme  suivant  son  siège.  Nous 
venons  d'étudier  l'anévrysme  de  l'aorte  en  général  et  les  troubles  qu'il  déter- 
mine. Il  est  bien  évident  qu'on  ne  peut  jamais  les  observer  tous  au  grand  com- 
plet; en  outre,  ils  varieront  suivant  le  siège  de  la  tumeur  anévrysmale.  Nous 
passerons  rapidement  en  revue  les  formes  clinicjucs  que  prend  l'anévrysme 
suivant  qu'il  siège  au  niveau  de  l'aorte  ascendante,  de  la  crosse  de  l'aorte,  de 
l'aorte  descendante  et  de  l'aorte  abdominale. 

Anévrysme  de  l'aorte  ascendante.  —  Quand  l'anévrysme  siège  au  niveau  de 
l'aorte  ascendante,  les  symptômes  de  compression  sont  très  peu  marqués  ou 
font  défaut,  tandis  que  la  tumeur  se  présente  avec  tous  ses  caractères  patho- 
gnomoniqucs.  On  comprend  facilement,  en  effet,  que  l'aorte  ascendante  étant 
assez  superficiellement  placée,  elle  ait  une  tendance  naturelle  à  faire  saillie  au 

(')  DiEUL.M'OV,  Gaz.  Iiebd.  de  mcd.  et  de  cliir.,  1885,  p.  i02,  'il7  cl  't7>l. 
(')  KiiiSHAiiER,  Dull.  Soc.  de  biol.,  1806,  p.  152. 
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dehors  et  que,  par  cela  même,  les  symptômes  de  compression  soient  peu  fré- 
quents. 

Quand  ils  existent,  ils  portent  surtout  sur  la  veine  cave  supérieure  ou  sur 
l'oreillette  droite,  déterminant  de  la  dilatation  veineuse,  de  la  cyanose,  de 
l'œdème. 

La  tumeur  est  située  sur  le  bord  droit  du  sternum,  dans  le  second  ou  le  troi- 
sième espace  intercostal,  et  lorsque  les  parois  tlioraciques  sont  perforées,  elle 
se  montre  comme  une  saillie  hémisphérique,  fluctuante  et  rénitente. 

C'est  dans  cette  localisation  de  l'anévrysme  qu'on  constate  avec  grande  net- 
teté les  doubles  et  triples  battements  du  sac,  les  doubles  bruits  ou  les  doubles 
souffles  dont  nous  avons  parlé. 

Enfin,  l'examen  des  pouls  radiaux  ne  présente  pas  de  retard  appréciable  d'un 
côté  sur  l'autre;  le  pouls  est  seulement  retardé  dans  tout  le  système  artériel. 
Parfois  cependant,  si  la  poche  est  volumineuse  et  qu'elle  compromette  l'origine 
du  tronc  brachio-céphalique,  le  pouls  du  côté  droit  peut  être  plus  faible  que  le 
pouls  du  côté  gauche. 

Anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte.  —  Dans  l'anévrysme  de  la  crosse,  les 
symptômes  de  compression  sont  prédominants;  la  tumeur  est  difficilement  ou 
tardivement  perceptible;  lorsque  la  partie  supérieure  du  sternum  ou  les  pre- 
mières côtes  ont  été  usées,  l'anévrysme  vient  faire  saillie  au  niveau  de  la  poi- 
gnée du  sternum  ou  en  dehors  d'elle,  surtout  à  droite.  C'est  là,  du  reste,  que 
l'on  avait  pu,  longtemps  avant  l'apparition  de  la  tumeur,  fixer  le  siège  du 
maximum  des  battements  et  des  bruits.  En  pareil  cas,  lorsque  le  diagnostic 
présente  quelques  difficultés,  l'élévation  de  la  crosse  de  l'aorte,  la  surélévation 
des  sous-clavières  et  les  bruits  anormaux  constatés  par  la  méthode  de  l'auscul- 
tation rétro-sternale  (Boy-Tessier)  fourniront  des  renseignements  utiles.  Enfin, 
l'examen  du  pouls  donnera  des  renseignements  très  importants.  Ainsi  que  nous 
l  avons  dit  plus  haut,  c'est  en  pareil  cas  que  l'on  constate  un  retard  sensible 
du  pouls  du  côté  gauche  sur  le  côté  droit,  à  moins  que  l'anévrysme  n'intéresse 
le  tronc  brachio-céphalique. 

Ces  dilférents  symptômes  l'éunis  aux  troubles  de  compression  onf  une  valeur 
considérable. 

Mac  Donnell  (')  a  récemment  indiqué  un  signe  qui  aurait  une  grande  valeur 
pour  lui  dans  le  diagnostic  des  anévrysmes  profondément  placés.  Voici  en  quoi 
il  consiste  :  le  malade  étant  debout,  la  bouche  fermée,  le  menton  étendu,  on 
saisit  entre  l'index  et  le  pouce  le  cartilage  cricoïde.  Si  l'on  cherche  alors  à 
abaisser  ce  cartilage,  on  sent  très  nettement,  avec  la  main,  le  battement 
transmis  par  l'anévrysme  à  la  trachée.  Ce  signe  ne  se  rencontrerait  jamais  que 
dans  l'anévrysme,  et  aurait  cette  importance  très  grande,  qu'il  apparaîtrait 
d'une  manière  précoce;  il  s'observe,  on  le  comprend,  alors  que  l'anévrysme 
occupe  la  partie  tranverse  de  la  crosse  et  se  trouve  en  rapport  avec  la  bronche 
gauche;  c'est  le  signe  dit  shjne  de  la  tracliée. 

Anévrysme  de  l'aorte  descendante.  —  Le  diagnostic  de  l'anévrysme  situé 
sur  le  trajet  de  l'aorte  thoracique  descendante  est  souvent  hérissé  de  difficultés. 
En  effet,  les  symptômes  de  compression  ne  sont  pas  toujours  accusés  et  les 
signes  physiques  passent  inaperçus,  la  tumeur  ne  venant  faire  saillie  dans  la 

(•)  Mac  Donn'ell,  Laurel.  7  et  14  nmrs  1891, 
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région  dorsale  qu'à  une  époque  avancée  de  la  maladie  ou  faisant  fréquemment 
défaut. 

Les  symptômes  les  plus  importants  sont  ceux  que  présente  l'appareil  respi- 
ratoire, et  on  pourrait  dire  avec  M.  Rendu  que  le  signe  de  l'anévrysme  de 
l'aorte  descendante,  c'est  le  coriiage.  Le  malade  à  l'état  de  repos  présente  une 
inspiration  rude,  prolongée  ;  mais  fait-il  un  effort  ou  un  mouvement,  ou  essaie-t-il 
seulement  de  parler  durant  quelques  instants,  aussitôt  l'inspiration  devient 
raucjue,  sonore,  stridente.  En  même  temps  il  se  produit  un  véritable  tirage 
sus-claviculaire  avec  dépression  des  téguments. 

C'est  là  un  signe  de  valeur.  Il  en  est  de  même  de  celui  qu'avait  jadis  indiqué 
Green,  la  distension  de  la  veine  jugulaire  du  côté  gaucite;  il  faut,  pour  que  ce 
phénomène  se  produise,  que  la  tumeur  se.  soit  développée  dans  la  première 
portion  de  l'aorte  descendante. 

Enfin,  il  existe  un  signe  qui  a  été  observé  plusieurs  fois  dans  l'anévrysme  de 
l'aorte  descendante  et  que  Mayne,  puis  Stokes  (')  ont  décrit  et  sur  lequel 
M.  Rendu  (-)  a  récemment  encore  attiré  l'attention,  c'est  la  rétraelion  de  la 
paroi  costale  du  côté  gauche  de  la  poitrine,  rétraction  qui  est  due  à  un  état 
atélectasique  du  poumon  avec  formation  d'adhérences  pleurales.  Malheureuse- 
ment, ce  signe  n'a  pas  une  grande  valeur;  tout  au  contraire,  il  peut  induire 
facilement  en  erreur  en  permettant  de  mettre  sur  le  compte  d'une  lésion  pul- 
monaire les  troubles,  la  dyspnée,  etc.,  dont  se  plaint  le  malade. 

En  résumé,  les  phénomènes  fournis  par  la  compression  de  la  bronche  gauche 
sonl  les  plus  fréquents  et  les  plus  caractéristiques;  l'auscultalion  permet  d'en- 
lendre  en  arrière  des  souffles  de  timbres  divers,  depuis  le  souffle  tubaire  jus- 
qu'au souffle  caverneux:  lorsque  surviennent  des  hémoptysies,  l'erreur  est  pos- 
sible avec  la  tuberculose  pidmonaire  et,  en  réalité,  elle  a  été  très  fréquemment 
commise. 

Quand  la  tumeur  anévrysmale  vient  faire  saillie,  c'est  le  plus  souvent  à 
gauche  de  la  colonne  vertébrale,  entre  la  septième  et  la  dixième  côte;  quelque- 
fois aussi  elle  peut  progresser  d'arrière  en  avant  et  venir  faire  saillie  au  niveau 
du  sternum,  mais  à  gauche  de  cet  os. 

Anévrysme  de  l'aorte  abdominale.  —  L'anévrysme  de  l'aorte  abdominale  se 
développe  le  plus  souvent  au  niveau  du  trépied  codiaque  et  vient  faire  saillie 
dans  la  région  sous-ombilicale,  soit  sur  la  ligne  médiane,  soit  plus  souvent 
encore  à  gauche,  dans  la  région  de  la  rate. 

Avant  que  le  diagnostic  ne  puisse  se  baser  sur  la  constatation  de  signes  phy- 
siques imporlants,  l'anévrysme  a  déjà  donné  lieu  à  dif['<M-ents  symptômes  dont 
le  principal  est,  sans  aucun  doute,  le  phénomène  douleur.  Il  est,  en  efl'et,  assez 
habituel  d'observer,  durant  longtemps,  des  douleurs  intenses,  souvent  à  forme 
de  névralgies  lombo-abdominales  et  cette  discordance  entre  le  degré  très 
manjué  (pi'clles  peuvent  prendre  et  le  maintien  d'un  bon  état  général  constitue 
précisément  un  signe  présomptif  qui  n'est  pas  sans  valeur.  Aux  phénomènes 
douloureux  viennent  se  joindre  parfois  des  troubles  de  la  marche,  de  la  fai- 
blesse dans  les  membres  inférieurs. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  ces  différents  phénomènes  soient  nécessairement 

{')  Stokes,  Maladies  du  cœur  et  de  l'aorte. 
(-)  Rendu,  Clinique  médicale,  t.  I. 


488 


MALADIES  DE  L' AORTE. 


liés  à  une  destruction  des  vertèbres  avec  lesquels  l'anévrysme  se  trouve  en 
contact;  il  n'y  a,  à  cet  égard,  aucun  rapport  à  établir.  La  douleur  produite  par 
l'usure  des  corps  vertébraux  est  plus  sourde,  plus  térébrante,  mais  moins  aiguë 
que  la  douleur  due  à  la  compression  des  plexus  nerveux. 

Lorsque  la  tumeur  anévrysmale  vient  faire  saillie  sous  les  parois  abdomi- 
nales, les  caractères  qu'elle  présente  permettent  d'en  faire  le  diagnostic  ;  c'est, 
en  effet,  une  tumeur  pulsatile,  mais,  fait  depuis  longtemps  signalé,  elle  ne  pré- 
sente qu'un  seul  battement,  et  l'auscultation,  bien  plus  fréquemment  que  dans 
l'anévrysme  aortique,  permet  d'y  constater  un  bruit  de  souffle,  mais  celui-ci 
est  unique.  Ajoutons  enfin  que  le  pouls  fémoral  retarde  sur  le  pouls  radial. 

Une  des  complications  les  plus  fréquentes  de  l'anévrysme  abdominal,  c'est 
sa  transformation  en  anévrysme  diffus,  encore  appelé  par  les  auteurs  faux 
consécutif;  généralement  alors  les  battements  diminuent  d'intensité,  mais  ils 
persistent  cependant. 

C'est  le  plus  souvent  par  rupture,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  voisin,  soit 
dans  une  cavité  séreuse,  que  la  mort  survient  dans  cette  variété  d'anévrysme; 
les  cas  n'en  sont  pas  exceptionnels  et  il  n'y  aurait,  pour  s'en  convaincre,  qu'à 
feuilleter  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique  où  l'on  en  trouvera  de  nombreux 
exemples. 

Lorsque  l'anévrysme  est  volumineux,  il  peut  déterminer  des  phénomènes  de 
compression  ou  déplacer  les  organes  voisins,  rate,  cœur,  foie,  etc.,  et  occa- 
sionner des  troubles  divers. 

Évolution  de  l'anévrysme.  —  L'anévrysme  se  développe  habituellement 
d'une  façon  lente  et  insidieuse  et  il  est  naturellement  difficile  de  préciser 
l'époque  à  laquelle  il  a  commencé  à  se  développer. 

Ce  développement  se  fait,  il  est  vrai,  d'une  façon  lente,  mais  il  se  poursuit 
d'une  manière  interrompue  et  les  cas  où  la  tumeur  est  restée  stationnaire 
pendant  longtemps  sont  très  exceptionnels.  La  tumeur  augmente  ainsi  con- 
stamment de  volume,  à  moins  que  ne  survienne  une  complication  qui  ter- 
mine la  maladie  d'une  manière  fatale.  Tous  les  obstacles  qu'elle  rencontre  sont 
renversés  et  détruits  les  uns  après  les  autres,  et  ce  n'est  pas  une  des  moindres 
particularités  de  cette  maladie  que  de  voir  une  dilatation  artérielle  user  et  dé- 
truire les  os  plus  rapidement  encore  que  ne  pourrait  le  faire  une  tumeur  ma- 
ligne. Dans  un  cas  rapporté  par  Brault  à  la  Société  anatomique  ('),  un  ané- 
vrysme de  la  crosse  de  l'aorte,  consécutif  à  une  endartérite  localisée,  avait 
effondré  la  partie  supérieure  du  sternum,  détruit  l'extrémité  interne  des  clavi- 
cules et  des  côtes  supérieures;  la  tumeur  occupait  les  parties  antérieures  et 
latérales  du  cœur  et  atteignait  presque  le  bord  inférieur  du  maxillaire,  simu- 
lant ainsi  un  volumineux  goitre  kystique. 

Le  développement  de  la  tumeur  est  rarement  aussi  considérable  ;  le  plus 
souvent  il  est  arrêté  dans  son  évolution,  soit  par  la  formation  de  nombreux 
caillots  fibrineux  dans  le  sac  anévrysmal,  soit  par  le  fait  d'une  complication 
intercurrente  inattendue  qui  vient  hâter  le  dénouement  fatal. 

Guérison  de  l'anévrysme  aortique.  —  La  guérison  est-elle  possible  ?  Le  fait  est 
rare,  mais  il  est  indiscutable;  l'anévrysme  peut  guérir  par  oblitération  du  sac, 

(')  Brault,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1890,  p.  405. 
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que  celle-ci  soit  produile  |»ar  un  pi'ocessus  tout  spontané  on  qu'elle  survienne 
à  la  suite  d'une  intervention  médicale  ou  chirurgicale.  Panaroli,  Albertini,  puis 
Cruveilhier,  Rokitansky,  Dusol,  Legrand,  Goupil,  ont  constaté  le  fait  à  l'auto- 
psie. Naticr  (')  rapporte  cju'il  a  constaté  à  l'autopsie  d'un  vieillard  de  soixante 
et  onze  ans,  un  anévrysnie  de  la  crosse  de  l'aorte  entièrement  guéri  et 
qui  avait  passé  inaperçu  durant  la  vie.  Cet  anévrysnie  n'était  plus  représenté 
que  par  une  masse  ovoïde,  du  volume  du  poing,  adhérant  intimement  à  la  co- 
lonnr  verlébrale  voisine. 

Modes  de  terminaison  et  complications.  —  L'anévrysmc,  en  se  développant, 
donne  lieu  à  des  phénomènes  divers  extrêmement  variables;  il  est  abs<dument 
impossible,  lors  même  que  le  diagnostic  de  la  maladie  a  été  posé,  de  dire  ce 
quel'anévrysme  va  devenir,  quels  phénomènes  de  compression  il  va  déterminer, 
à  quelles  complications  intercurrentes  il  est  exposé.  Parfois  même  son  évolu- 
tion a  été  absolument  latente;  il  n'a  déterminé  aucun  trouble  appréciable 
dans  la  santé,  et  c'est  à  l'autopsie  seulement  que  l'on  trouve  la  cause  d'une 
mort  subite  que  rien  ne  permettait  de  prévoir.  Ces  cas  sont  bien  certainement 
beaucoup  moins  fréquents  que  le  public,  pour  qui  toute  mort  subite  est  le  syno- 
nyme d'un  anévrysme,  ne  l'admet  d'une  façon  générale,  mais  ils  n'en  existent 
pas  moins.  Lebert  a  observé  le  fait  dans  un  huitième  des  cas. 

Nous  avons  déjà  parlé  des  dillérents  symptômes  de  compression  (jui  per- 
mettent de  supposer  l'existence  de  l'anévrysme,  mais  ils  peuvent  par  eux- 
mêmes  déterminer  la  mort;  c'est  ainsi  qu'on  a  vu  survenir  des  phénomènes  de 
compression  du  côté  de  la  trachée  assez  graves  pour  entraîner  ïaspJiyx'te, 
asphyxie  lente  que  la  trachéotomie  ne  peut  pas  toujours  conjurer.  Il  en  est  de 
même  de  l'œdème  de  la  glotte,  de  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure, 
qui  détermine  de  la  congestion  veineuse  encéphalique  aboutissant  à  un  véri- 
table coma. 

Un  des  accidents  les  plus  fréquemment  observés  et  les  plus  graves,  ce  sont 
les  ruptures  de  l'anévrysme. 

Celles-ci  se  produisent  de  diilérentes  façons  au  niveau  des  téguments  quand 
la  tumeur  est  venue  faire  saillie  à  l'extérieui-,  dans  les  tissus  ou  les  oreanes 
voisins  quand  l'anévrysme  s'est  développé  à  l'intérieur  soit  du  thorax,  soit  de 
la  cavité  abdominale. 

Dans  le  premier  cas,  la  peau  qui  recouvrait  la  tumeur  prend  une  coloration 
bleuâtre,  violacée;  elle  s'amincit,  se  sphacèle  à  sa  surface  et  ainsi  se  produit 
l'hémorrhagie,  lorsque  l'eschare  est  tombée.  Cette  hémorrhagie  est  souvent 
d'une  telle  abondance  que  la  mort  survient  presque  immédiatement;  parfois 
aussi  riiémorrhagie  que  l'on  prévoyait  depuis  quelques  jours,  peut  être  passa- 
gèrement arrêtée  jusqu'au  moment  où  elle  se  reproduit  et  finit  progressive- 
ment par  entraîner  la  mort.  Dans  quelques  cas  l'existence  de  caillots  dans  le 
sac,  ou  l'application  de  moyens  contentifs,  a  pu  retarder  l'issue  fatale  pendant 
un  temps  souvent  fort  long.  Tel  est  le  cas  que  l'apporte  Stokes  et  qui  est  rela- 
tif à  une  femme,  âgée  de  55  à  iO  ans,  chez  laquelle  la  tumeur  anévrysmale 
s'était  gangrenée.  «  On  aperçut  alors  un  tissu  qu'on  prit  pour  la  face  externe 
des  caillots  qui  tapissaient  l'anévrysme.  A  chaque  mouvement  systolique  du 


(')  N.\Tn;n,  Jonra.  de  mcd.  de  Bordeaux-,  1880,  25  avril. 
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cœur,  ce  caillot  avançait  de  manière  à  fermer  l'orifice  cutané  ;  il  rétrogradait 
au  moment  de  la  diastole.  La  malade  était  gaie  et  parlait  beaucoup;  on  avait 
de  la  peine  à  l'empêcher  de  chanter  à  haute  voix.  Quelques  jours  après,  le 
caillot  céda,  et  il  s'échappa  une  très  grande  quantité  de  sang.  La  mort  eût  été 
instantanée,  sans  la  présence  d'esprit  de  l'infirmière  qui,  saisissant  un  tablier 
de  coton,  en  enfonça  un  morceau  dans  la  plaie,  de  manière  à  en  oblitérer 
l'ouverture.  La  malade  se  rétablit  cette  fois,  et,  pendant  longtemps,  elle  offrit 
le  spectacle  extraordinaire  d'un  individu  plein  de  vie  et  d'intelligence,  dont 
l'existence  dépendait  de  l'appui  précaire  d'un  chiffon  qui  semblait,  à  chaque 
battement  du  cœur,  sur  le  point  d'être  expulsé  »  ('). 

Lorsque  la  rupture  se  fait  dans  un  viscère  creux  et  dans  le  tissu  cellulaire 
avoisinant,  les  symptômes  varient  suivant  le  siège  de  l'anévrysme  et  celui  de 
la  rupture.  Le  plus  souvent  on  assiste  au  tableau  d'une  Itémorrhagie  interne, 
pâleur  subite,  suivie  d'une  syncope  rapidement  mortelle  ;  la  rupture  du  sac 
s'annonce  assez  fréquemment  par  une  douleur  déchirante  extrêmement  vive. 

La  rupture  de  l'anévrysme  peut  aussi  se  faire,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  du 
médiastin,  soit  dans  l'œsophage,  soit  dans  la  trachée,  soit  dans  la  bronche 
gauche,  ou  la  cavité  pleurale,  parfois  dans  le  canal  rachidien  lorsque  l'ané- 
vrysme est  venu  ronger  et  détruire  les  vertèbres ,  et  cet  accident  détermine 
alors  des  accidents  de  paraplégie  subite  (Laënnec). 

Quand  l'anévrysme  sera  situé  sur  l'aorte  ascendante,  il  pourra  alors  s'ouvrir 
dans  le  péricarde,  dans  la  veine  cave  supérieure,  en  déterminant  la  produc- 
tion d'un  anévrysme  artério-veineux  ;  l'anévrysme  abdominal  pourra  se  rompre 
—  et  le  cas  est  fréquent,  car,  plus  qu'un  autre,  il  est  exposé  à  des  trauma- 
tismcs  multiples  —  dans  la  cavité  péritonéale  et  déterminer  des  accidents  très 
rapidement  graves. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  la  mort  subite  dans  l'anévrysme  soit 
un  fait  habituel,  même  lorsqu'il  y  a  rupture.  On  voit,  en  effet,  des  faits  dans 
lesquels  Vanévrysme  ne  donne  pas  lieu  à  une  hémorrliagie  subite,  abondante, 
mais  à  des  séries  de  petites  hémorrhagies  peu  considérables  qui  se  répètent 
fréquemment;  la  mort  ne  survient  alors  qu'après  un  temps  plus  ou  moins  long. 

C'est  ainsi  qu'il  n'est  pas  exceptionnel  d'observer  pendant  des  semaines,  ou 
des  mois,  des  petites  hémoplysies  qui  se  répètent  avec  une  extrême  fréquence 
et  dont  la  véritable  cause  n'est  pas  toujours  reconnue;  c'est  souvent  dans  ces 
cas  que  l'on  pense  à  la  possibilité  d'une  tuberculose  pulmonaire. 

Il  peut  en  être  de  même  lorsque  l'anévrysme  s'ouvre  dans  une  cavité  séreuse 
telle  que  la  plèvre.  C'est  ainsi  qu'on  a  vu  (Stokes)  plusieurs  épanchements 
sanglants  de  la  cavité  pleurale  se  produire  successivement,  alors  que,  dans 
l'intervalle,  la  santé  paraissait  excellente. 

En  dehors  de  ces  causes  de  mort,  qui  tiennent  aux  accidents  de  compression 
ou  de  rupture,  la  terminaison  fatale  peut  survenir  par  syncope  sans  qu'il  y  ait 
rupture  du  sac;  elle  est  alors  subite  et  inattendue,  ou  bien  est  produite  par 
une  embolie  qu'a  causée  un  caillot  détaché  du  sac  anévrysmal. 

Elle  peut  encore  survenir  lentement,  progressivement,  par  une  sorte  de 
cachexie  lente;  privé  de  sommeil  depuis  longtemps,  torturé  par  des  douleurs 


(')  Stokes,  Ioc.  cit..  \>.  &i)0. 
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continues,  conlre  lesquelles  loule  la  thérapeutique  vient  échouer,  le  malade 
s'affaiblit,  maigrit  et  finit  par  succomber,  sans  qu'aucun  accident  soit  survenu 
pour  expliquer  la  mort.  Morgagni,  qui  avait  observé  des  faits  de  ce  genre,  pen- 
sait que  cette  sorte  de  cachexie  anévrysmatique  était  due  à  la  compression  du 
canal  thoraciciue,  et  il  citait  à  l'appui  de  son  opinion  des  faits  de  Valsalva  et 
de  Santorini;  cette  opinion  ne  semble  pas  pouvoir  se  baser  sur  des  faits  ana- 
tomi(jues  certains;  tout  au  contraire,  alors  que  la  compression  du  canal  tho- 
raci(pie  a  été  observée,  aucun  symptôme  analogue  ne  s'était  monti'('. 

Enfin,  la  mort  peut  survenir  en  dehors  des  accidents  imputables  à  l'ané- 
vrysme  lui-même,  par  le  fait  d'une  maladie  aiguë,  surtout  d'une  maladie  pul- 
monaire, pneumonie,  pleurésie,  etc.  On  a  cité  la  gangrinie  pulinonaire  comme 
une  des  complications  de  l  anévrysme  ,  et  Carswell  l'attribuait  à  une  compres- 
sion des  artères  nourricières.  Pareils  faits  sont  exceptionnels  et  demandent 
peut-être  une  autre  pathogénie. 

Une  autre  alTection  pulmonaire,  inllniment  plus  frécjuente  au  cours  de  l'ané- 
vrysme ,  c'est  la  tidiercidose  pulmunaire.  Celle  coïncidence  fut,  pour  la  pre- 
mière fois,  mentionnée  par  Stokes  ;  après  lui.  Fuller,  en  1850,  s'appuyant  sur 
les  résultats  fournis  par  les  autopsies  de  Rokitansky,  nie  qu'il  y  ait  aucune 
relation  étiologique  entre  l'anévrysme  et  la  tuberculose  pulmonaire.  En 
France.  Jaccoud  ('),  Hérard  et  Cornil  (-),  puis  Ilanot  (')  sont  revenus  sur  cette 
({uestion  et  admettent  tous  que  la  coïncidence  n'est  pas  un  simple  fait  du 
hasard,  du  moins  pour  l'anévrysme  de  la  crosse.  Il  y  a  autre  chose  et  on  peut 
invoquer  soit  une  compression  du  pneumogastrique  (Ilabersohn,  Hérard  et 
Cornil,  lUicquoy)  déterminant  des  troubles  circulatoires  et  nutritifs  du  côté 
du  poumon,  soit  un  rétrécissement  par  compression  de  l'artère  pulmonaire 
(M.  Raynaud,  Ilanot).  Cette  dernière  opinion  a  pour  elle  ce  fait  que  la  tuber- 
culose siège  généralement  à  gauche,  et  que  c'est  précisément  la  branche  gau- 
che de  l'artère  pulmonaire  qui  se  trouve  être  comprimée;  puis  elle  s'appuie  sur 
la  coïncidence  assez  fréquemment  rencontrée  de  la  tuberculose  pulmonaire  et 
du  rétrécissement  congénital  ou  ac(|uis  de  l'artère  pulmonaire.  Néanmoins,  on 
doit  avouer  (jue  la  patliogénie  et  les  conditions  qui  favorisent  le  développe- 
ment du  Ijacille  tuberculeux  en  pareilles  circonstances  sont  encore  mal  connues. 

Au  point  de  vue  (•lini(|ue,  le  jjlus  souvent  on  diagnostique  la  tuberculose  et 
l'on  méconnaît  entièrement  l'anévrysme  qui  n'estqu'une  trouvaille  d'autopsie  ; 
parfois  même  les  lésions  pulmonaires  qu'on  croyait  être  arrivées  à  un  degré 
avancé  de  leur  évolution  sont  peu  étendues  et  les  signes  physiques  étaient 
en  rapport  avec  l'anévrysnn». 

Dans  quelques  cas  enfin,  la  tuberculose  ne  joue  ([u'un  rôle  tout  à  fait  secon- 
daire et  passe  inaperçue. 

La  fréquence  de  cette  coïncidence  serait,  d'après  Hanoi,  de  25  pour  100;  sui- 
vant Kortz,  qui  a  relevé,  depuis  1860,  tous  les  faits  d'anévrysme  de  l'aorte  pré- 
sentés à  la  Société  anatomi(jue,  cette  fréquence  ser;iil  plus  grande  encore  et 
atteindrait  25  pour  100. 

(')  JACf;ouD,  Clinique  médicale,  1867. 

(-)  Hérard  et  Cohnil,  Traité  de  la  phtisie  pulmonaire,  l'"  éilitioii. 

('■)  IIanot,  Arcli.  de  mcd.,  1876,  t.  II.  —  On  peut  consulter  encore  sur  ce  sujet  la  thèse  de 
Auhry  :  Th.  de  Bordeaux,  1886,  et  celle  de  Kortz;  Th.  I'ari.<:.  180'.>. 
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MALADIES  DE  L' AORTE. 


Anévrysme  artério-veineux  de  l'aorte.  —  L'anévrysme  artério-veineux  résulte 
de  la  communication  accidentelle  de  l  aorte  avec  une  veine  voisine  ou  avec 
une  des  cavités  cardiaques  à  sang  noir. 

L'anévrysme  artério-veineux  de  l'aorte  est  moins  anciennement  connu  que 
l'anévrysme  périphérique  de  même  nature.  Laënnec  avait  signalé  déjà  la  com- 
munication de  l'anévrysme  aortique  avec  les  artères  pulmonaires  ;  celle  de 
l'aorte  avec  les  veines  caves  supérieure  ou  inférieure  n'est  connue  que  depuis 
le  travail  de  Syme  (d'Edimbourg),  travail  paru  en  1851  ;  après  lui,  il  faut  citer 
le  mémoire  de  Thurnam,  les  thèses  de  Goupil  (')  et  de  Tripier  (■),  le  mémoire 
plus  récent  de  Pepper  et  Griffith. 

Contrairement  aux  anévrysmes  artério-veineux  des  membres,  l'anévrysme 
artério-veineux  de  l'aorte  est  toujours —  à  part  un  cas  unique  —  consécutif  à 
un  anévrysme  artériel  ;  il  constitue  donc  à  proprement  parler  une  complication 
de  l'anévrysme  de  l'aorte. 

La  communication  de  l'aorte  peut  se  faire  avec  tous  les  troncs  veineux  du 
voisinage,  avec  la  veine  cave  supérieure,  avec  les  artères  pulmonaires,  les 
oreillettes,  le  ventricule  droit.  D'après  Sibson,  cité,  par  Charcot  (^),  sur  29  cas, 
17  fois  la  perforation  intéressait  l'artère  pulmonaire,  7  fois  la  veine  cave  infé- 
rieure. Aran  a  rapporté  de  son  côté  5  observations  où  la  tumeur  s'était  ouverte 
dans  l'oreillette  droite,  4  où  l'oreillette  gauche  avait  été  perforée. 

Enfin  Pepper  et  Griffith  (*)  dernièrement  ont  recueilli  ii9  cas  rapportés  par 
les  auteurs  d'anévrysmes  artério-veineux  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  supé- 
rieure. C'est,  on  le  voit,  une  complication  très  exceptionnelle,  le  nombre  des 
cas  étant  très  peu  considérable. 

La  rupture,  pour  ce  qui  concerne  l'aorte  thoracique,  se  fait  le  plus  habituel- 
lement au  niveau  de  l'aorte  ascendante  ;  on  a  signalé  toutefois  des  anévrysmes 
artério-veineux  de  l'aorte  abdominale. 

Le  début  de  cette  complication  se  présente  généralement  avec  une  grande 
brusquerie  :  il  s'agit  d'un  malade,  atteint  d'anévrysme  aortique,  chez  le- 
quel parfois  on  observait  depuis  quelque  temps  des  phénomènes  imputables 
à  la  compression  d'un  gros  tronc  veineux,  la  veine  cave  supérieure,  par 
exemple,  et  qui,  subitement,  est  pris  d'une  dyspnée  intense  ;  la  face  se  cyanose, 
et  cette  coloration  violacée,  que  l'on  croyait  passagère,  loin  de  disparaître, 
envahit  progressivement  la  partie  supérieure  du  tronc.  L'œdème  survient,  les 
veines  sous-cutanées  de  la  région  prennent  un  développement  extrême,  tous 
phénomènes  révélateurs  de  l'obstacle  qui  existe  à  la  circulation  veineuse  rétro- 
grade et  qui,  sans  l'existence  de  signes  physiques,  pourraient  faire  croire  à 
l'existence  d'une  thrombose  veineuse. 

A  ces  signes  principaux  viennent  s'en  joindre  d'autres,  tels  que  dyspnée, 
râles  divers,  hémoptysies,  ou  bien  tendance  invincible  au  sommeil,  pouvant 
aboutir  au  coma  terminal. 

L'e.xamen  de  la  poitrine  présente  des  symptômes  variables,  au  point  de  vue 
de  l'existence  des  souffles  et  des  battements;  un  seul  signe  est  véritablement 

(')  Goupil,  Thèse  de  Paris,  185[>. 
(-)  Tripier,  Thèse  de  Paris,  1864. 
{'')  Charcot,  loc.  cit.,  p.  559. 

!/*)  W.  Pepper  et  Griffith,  Amer.  Journ.  of  the  med.  se,  cet.  1S90. 
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caracléritilique,  c'est  la  constatation  d'un  lirnit  desoutfle  contniu,  avec  redou- 
blement au  moment  de  la  systole  cardiaque  et  qui  coexiste  assez  souvent  avec 
un  frémissement  vibratoire  que  l'on  peut  aisément  sentir  parle  palper. 

D'après  M.  Tripier,  ce  signe  pourrait  faire  défaut  et  l'on  doit  tenir  grand 
compte  alors  des  conditions  très  spéciales  dans  lesquelles  est  survenue  la 
maladie. 

Les  communications  de  l'aorte  avec  l'artère  pulmonaire  donnent  lieu  à  des 
troubles  plus  généralisés  encore  ;  la  teinte  violacée  des  téguments  est  presque 
uniforme.  Celles  qui  se  produisent  au  niveau  des  oreillettes  ou  du  ventricule 
droit  ne  sont  presque  jamais  que  des  surprises  d'autopsie  ;  leur  histoire  cli- 
nique n'est  pas  connue. 

C'est  là  un  accident  d'une  haute  gravité  et  le  pronostic  est  toujours  fatal; 
la  mort,  en  effet,  peut  survenir  en  quelques  heures  et  si  la  survie  se  prolonge, 
elle  ne  va  guère  —  et  le  cas  est  rare  —  qu'à  quelques  mois. 

Diagnostic.  —  «  Il  est  peu  de  maladies  aussi  insidieuses  que  l  anévrysme 
de  l'aorte;  on  ne  le  reconnaît  que  lorsqu'il  se  prononce  à  l'extérieur:  on  peut 
à  peine  le  soupronner  lorsqu'il  comprime  quelque  organe  essentiel  et  en  géne 
les  fonctions  d'une  manière  grave;  et  lorsqu'il  ne  produit  ni  l'un  ni  l'autre  de 
ces  effets,  souvent  le  premier  signe  de  son  existence  est  une  mort  aussi  subite 
que  celle  qui  est  donnée  par  un  coup  de  feu.  »  C'est  ainsi  que  Laënnec  (') 
commence  le  chapitre  qu'il  consacre  aux  signes  physiques  de  Tanévrysme 
aortique,  et  l'on  peut  dire  que  ces  paroles  sont  encore  vraies  aujourd'hui;  non 
seulement  le  diagnostic  de  l'anévrysme  aortique  n'est  pas  toujours  fait,  mais 
fréquemment  on  confond  cette  maladie  avec  une  autre. 

Il  est  évident  que,  si  la  tumeur  fait  une  saillie  appréciable  au  dehors,  le 
diagnostic  s'impose  à  l'esprit  et  la  constatation  des  signes  physiques  permet  de 
le  confirmer.  Il  n'en  est  plus  de  même  si  l'anévrysme  est  encore  contenu  dans 
la  cage  thoracique. 

Il  faudra  soupçonner  cette  maladie  lorsque  l'on  se  trouve  en  présence  d'un 
malade  qui  se  plaint  de  douleurs  thoraciques  et  de  dyspnée,  et  que  l'examen 
physi(|ue  du  cœur  et  des  poumons  ne  donne  pas  l'explication  de  ces  phéno- 
mènes. 

Il  faut  alors  chercher  avec  grand  soin,  après  avoir  mis  à  nu  la  poitrine  du 
malade,  s'il  n'y  a  pas  de  pulsations  appréciables  à  l  œil  et  distinctes  des  batte- 
ments cardiaques;  suivant  le  conseil  de  Greene,  il  faut  mettre  le  malade  entre 
la  lumière  et  l'observateur,  et,  plaçant  l'œil  au  niveau,  ou  un  peu  au-dessous  de 
l'une  des  épaules  du  malade,  on  explore  ainsi  à  jour  frisant  tout  le  thorax. 

On  pratique  ensuite  la  palpation  de  la  région  suspecte,  surtout  au  moment 
de  l'expiration,  et,  en  déprimant  les  parois  thoraciques;  on  peut  parfois  alors 
sentir  avec  plus  de  netteté  l'existence  d'un  l)attement  qui  suit  presque  immé- 
diatement la  pulsation  cardiaque. 

On  complétera  l'examen  par  l'auscultation  attentive  du  thorax  :  on  com- 
prend que  la  constatation  d'un  double  centre  de  battements  ou  de  Ijruits  de 
souffles  ait  une  grande  importance. 

(Juc  l'existence  de  ces  phénomènes  ait  été  ou  non  constatée,  il  faut  étudier 


(')  Laënnec,  l.  III,  p.  221. 
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et  rechercher  les  symptômes  de  compression  qui  peuvent  se  produire.  Il; 
existent,  nous  le  savons,  aussi  bien  dans  les  tumeurs  du  médiastin,  dans  l'adé- 
nopathie  trachéo-bronchique,  dans  le  cancer  du  poumon  que  dans  l'anévrysme 
aortique,  mais  la  manière  dont  ils  se  présentent  permet  quelquefois  de  les  attri- 
buer à  leur  véritable  cause. 

C'est  ainsi  que  dans  les  tumeurs  du  médiastin,  le  cornage,  symptôme  fré- 
quent, n'apparaît  généralement  pas  comme  signe  isolé;  les  organes  voisins  sont 
en  même  temps  comprimés.  On  constate  aussi  que  les  veines  jugulaires  et 
superficielles  sont  dilatées,  que  la  face  est  cyanosée,  vultueuse,  que  le  cou 
est  souvent  œdémateux.  Dans  l'anévrysme,  au  contraire,  les  rapports  immé- 
diats de  l'aorte  avec  la  bronche  gauche  expliquent  que  le  cornage  puisse 
apparaître  isolément,  en  dehors  de  tout  autre  symptôme  de  compression. 

Dans  le  cancer  pulmonaire  qui  va  comprimer  les  organes  situés  dans  le  mé- 
diastin, on  trouve  une  matité  pulmonaire  dure,  résistante  au  doigt,  non  seu- 
lement en  avant  dans  la  région  présternale,  mais  en  ari'ière,  soit  au  sommet  du 
poumon,  soit  dans  la  région  moyenne.  Les  ganglions  sous-claviculaires  sont 
pris;  enfin,  l'auscultation  ne  révèle  le  plus  souvent  ni  râles,  ni  souffle,  mais 
une  diminution  ou  une  abolition  du  murmure  respiratoire. 

Dans  Vadénopntliie  trachéo-bronchique ,  la  toux  est  généralement  plus  mar- 
quée, plus  coqueluchoïde  que  dans  l'anévrysme;  on  observe  en  même  temps 
fréquemment  des  signes  de  congestion  pulmonaire  et  de  laryngite  dus  à  une 
compression  du  récurrent;  enfin,  le  cornage  est  rare. 

Ce  sont  là  des  nuances  souvent  fort  délicates  à  saisir;  mais,  si  elles  sont 
associées  à  d'autres  probabilités,  elles  viennent  utilement  en  aide  pour  établir 
le  diagnostic. 

La  tubercidose  pulmonaire  qui,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  peut  accompa- 
gner l'anévrysme  thoracique,  a  été,  dans  plusieurs  cas,  confondue  avec  lui 
ou  plus  souvent  on  a  pris  un  malade  atteint  d'anévrysme  pour  un  tubercu- 
leux. 

La  dyspnée,  les  hémoptysies  peu  abondantes,  mais  fréquentes,  l'existence 
d'un  souffle  de  timbre  caverneux  en  arrière,  au  niveau  du  sommet  du  poumon, 
sont  des  symptômes  en  effet  communs  aux  deux  aiïections  et  qui  expliquent 
que  l'erreur  puisse  être  commise,  même  par  des  médecins  expérimentés.  Les 
exemples  en  sont  assez  nombreux.  Enfin,  des  troubles  du  côté  de  la  voix, 
raucité,  dysphonie,  complètent  l'erreur  et  peuvent  faire  croire  à  de  la  laryn- 
gite tuberculeuse. 

Les  signes  différentiels  qui  permettent  le  diagnostic  sont  la  coexistence 
habituelle  de  râles  avec  le  souffle  caverneux,  dans  la  tuberculose,  l'existence 
de  signes  tels  que  matité  prédominant  au  sommet  dont  la  fosse  sus-épineuse, 
avec  exagération  des  vibrations,  pectoriloquie  aphone,  etc.  Enfin,  il  est  rare 
qu'il  n'existe  pas  en  même  temps  quelques  signes  stéthoscopiques  dans  le 
poumon  du  côté  opposé. 

La  pleiirésie  chronique  (Lebert),  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  donne  lieu  éga- 
lement à  des  signes  qu'on  peut  retrouver  dans  l'anévrysme  de  l'aorte  descen- 
dante; nous  n'y  reviendrons  pas.  Signalons  enfin  Vempyème  pulsatile,  qui  peut 
également  simuler  l'anévrysme  thoracique. 

11  faudra  encore,  lorsque  la  tumeur  siège  à  la  partie  supérieure  du  sternum. 


DE  J.'AXÉVUYS.ME  de  L'AORTE 


495 


songer  à  la  coul'usion  possible  avec  un  anévrysrne  du  tronc  b'i'u cJ du-cépl taliquc 
ou  avec  un  cmévrysme  dt'  la  carotide  ou  de  la  sous-clavièi'e  <jauclte. 

Une  fois  le  diagnostic  d'anévrysme  définitivement  établi,  ou  alors  même  qu  i! 
n'est  que  probable,  on  pourra  avec  avantage  recourir  à  la  métbode  graphique 
que  Marey  et  Frank  surtout  ont  utilisée  avec  succès  et  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut.  L'étude  des  baltemenls  anévrysmaux,  lorsque  la  tumeur  est  percep- 
tible à  nos  moyens  d'investigation,  ou  en  l'absence  de  ce  signe,  l'étude  compa- 
rative des  pulsations  cardiaques,  du  pouls  radial,  du  pouls  fémoral,  rendra  de 
grands  services  non  seulement  pour  préciser  le  diagnostic,  mais  encore  pour 
fournir  d'utiles  données  sur  son  siège  probable.  Nous  avons  suffisamment 
insisté  plus  haut  sur  les  variétés  cliniques  de  l'anévrysme  dépendant  de  son 
sièg-e  pour  n'avoir  pas  à  revenir  sur  ce  sujet. 

Pronostic.  --  Il  est  inutile,  après  ce  que  nous  venons  de  dire,  d'insister 
sur  la  gravité  pronostique  de  l'anévrysme  de  l'aorte.  Il  s'agit  là  d'une  maladie 
à  évolution  presque  toujours  fatale,  et  les  cas  de  guérison  sont  trop  exception- 
nels pour  qu'on  puisse  faire  cnlrer  ce  fadeur  en  ligne  de  compte,  lorsqu'il 
s'agit  de  formuler  un  i»ron(islic. 

Suivant  le  siège,  le  volunu^  de  l'anévrysme,  on  pourra  liicr  (pichjues  indica- 
tions pronostiques  et  encon^  ne  le  fera-t-on  qu'avec  les  plus  grandes  réserves, 
car  aucune  maladie  n'est  fertile  en  surprises  comme  l'anévrysme. 

Cependant,  d'une  façon  générale,  les  anévrysmes  qui  font  saillie  au  dehors, 
dont  les  symptômes  de  compression  sont  réduits  au  minimum,  présentent  assez 
habituellement,  à  moins  de  complications,  une  survie  assez  considéraljle,  fré- 
(piemment  de  plusieurs  années. 

Les  accidents  graves  et  les  chances  de  mort  sont  plus  fréquentes  lorsque 
l'anévrysme,  même  de  très  petit  volume,  comprimant  des  organes  internes, 
n'est  pas  venu  faire  saillie  au  dehors.  Nul  peut  être  plus  que  l'anévrysme  de  la 
portion  Iransverse  de  la  crosse  de  l'aorte  n'est  sujet  à  de  redoutables  accidents, 
et  en  particulier  à  la  rupture  dans  la  bronche  gauche,  avec  lequel  il  est  en  rap- 
port intime  (').  Lorsqu'au  contraire  l'anévrysme  se  développe  à  la  partie  con- 
vexe de  la  crosse  aortique  et  qu'il  vient  faire  saillie  au-dessus  du  sternum,  la 
gravité  immédiate,  toutes  autres  conditions  égales,  est  moins  considérable. 

Enfin,  le  pronostic  se  relie  encore,  indépendamment  du  siège,  du  volume  de 
l'anévrysme,  à  l'état  des  autres  viscères,  et  en  parliculi(M'  à  l'intégrité  ou  à 
l'état  morbide  du  cœur  et  des  poumons. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'anévrysme  aorticpie  est  le  plus  fréquem- 
ment un  traitement  palliatif;  on  se  borne  à  conii)attr<\  à  atlénuer  les  symp- 
tômes graves  «pii  peuvent  survenir,  mais  l'évolution  fatale  de  la  maladie  n'en 
continue  pas  moins  à  suivre  son  cours.  La  guérison  spontanée,  quoique  très 
exceptionnelle,  de  certains  anévrysmes,  les  résultats  obtenus  dans  le  traite- 
ment des  anévrysmes  externes  ont  cependant  fait  espérer  depuis  longtemps 
qu'on  trouverait  certains  moyens  susceptibles  d'arrêter  le  développement  de  la 
tumeur  anévrysmale.  De  là,  un  assez  grand  nombre  de  méthodes  curatives 
qui  toutes  cherchent  à  reproduire  ce  que  fait  la  nature  dans  la  guérison  spon- 

(')  Ordonneau,  Rupture  des  nncvrysnios  de  l'aorte  dons  l;i  Ir.icliéo  et  dans  les  lironclies. 
Th.  Paris,  1875. 
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lanée  de  l'anévi-ysme,  c'est-à-dire  la  formalion  de  caillots  dans  le  sac  ané- 
vrysmal. 

Traitement  curateur.  Méthode  de  Valsalva  et  d'Albertini.  —  Cette  méthode 
consistait  à  pratiquer  au  malade  des  saignées  copieuses  et  fréquemment  répé- 
tées, en  même  temps  qu'on  le  soumettait  à  un  régime  sévère  et  à  un  repos 
absolu. 

On  pensait  de  la  sorte  ralentir  le  mouvement  circulatoire  et  favoriser  ainsi 
le  dépôt  de  concrétions  fibrineuses  à  l'intérieur  du  sac.  D'après  beaucoup  d'au- 
teurs du  siècle  dernier,  ce  traitement  aurait  donné  des  résultats  très  favo- 
rables; il  est  assez  universellement  abandonné. 

TufTnell  cependant  a  voulu  réhabiliter  la  méthode  de  Valsalva  et  il  dit  avoir 
obtenu  des  résultats,  non  pas  en  saignant  ses  malades,  mais  en  les  laissant 
au  repos  le  plus  absolu,  en  restreignant  le  plus  possible  la  quantité  des 
boissons,  pour  rendre  le  sang  plus  coagulable,  et  en  instituant  un  régime  ali- 
mentaire très  sévère.  Voici,  par  exemple,  le  régime  qu'il  prescrit  dans  certains 
cas  :  Déjeuner  :  pain  et  beurre,  60  grammes;  lait,  60  grammes.  Diner  :  viande, 
90  grammes;  pain  et  pommes  de  terre,  90  grammes;  eau  et  bordeaux,  120  gram- 
mes. Souper  :  pain  et  beurre,  00  grammes;  thé,  60  grammes. 

Douglas  Powell  (')  préconise  la  méthode  de  Tuffnell  ;  le  repos  complet,  un 
régime  comprenant  oOO  grammes  de  solides  et  240  grammes  de  liquides, 
l'administration  de  laxatifs  et  de  calmants  ;  ce  traitement  est  continué  pendant 
trois  à  six  mois.  Il  donnerait  des  résultats  favorables  dans  bien  des  cas  (Broad- 
bent,  Ord),  surtout  lorsqu'on  le  combine  à  l'usage  des  substances  médicamen- 
teuses, telles  par  exemple  que  l'iodure  de  potassium  ou  l'ergot  de  seigle.  Dou- 
glas Powell  recommande  encore  de  préférence  comme  aliments  les  substances 
grasses,  la  lécithine  qui  se  forme  alors  étant,  suivant  Wooldridge,  douée  de 
propriétés  coagulantes  énergiques 

Ce  sont  surtout,  on  le  voit,  les  médecins  anglais  qui  se  sont  faits  les  défen- 
seurs de  cette  méthode,  qui,  dans  certaines  conditions,  lorsqu'on  se  contente 
de  la  restreindre  au  repos,  à  un  régime  approprié,  peut  rendre  des  services. 

Méthode  médicamenteuse.  —  Un  certain  nombre  de  médicaments  passent  ou 
ont  passé  pour  avoir  une  action  certaine  sur  la  tumeur  anévrysmale.  C'est  ainsi 
que  l'on  a  vanté,  à  titre  de  coagulant,  V acétate  de  plomb,  à  la  dose  de  15  à 
75  centigrammes  (Dupuytren,  Laënnec,  Bertin,  Dusol  et  Legroux);  ce  médi- 
cament, outre  les  dangers  qui  peuvent  résulter  de  son  absorption,  a  été  défi- 
nitivement abandonné;  Valun,  la  digitale,  les  préparations  opiacées  peuvent 
rendre  des  services  pour  combattre  certains  symptômes  particuliers  de  l'ané- 
vrysme,  la  faiblesse  cardiaque,  la  dyspnée,  les  douleurs,  mais  au  point  de  vue 
curateur,  on  ne  peut  pas  en  attendre  des  effets  favorables. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  Yiodure  de  potassium,  préconisé  par  Bouillaud 
en  1859,  en  1862  par  Chuckerbutly,  médecin  à  Calcutta  ;  de  nombreux  cas 
sinon  de  guérison  complète,  mais  dans  lesquels  du  moins  on  a  noté  une  amé- 
lioration considérable,  ont  été  rapportés  par  Bramwell,  par  MM.  Potain, 
Constantin  Paul,  Bucquoy,  Dujardin-Beaumetz,  G.  Sée.  Il  faut  débuter  par 
des  doses  de  1  et  2  grammes,  puis  atteindre  progressivement  les  doses  de 


(')  Douglas  Powell,  Sem.  méd.,  1889,  p.  458. 
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h  el  0  gTamnies.  Presque  lous  les  ailleurs  sont  unanimes  à  recommandei-  le 
Iraitement  ioduré,  alors  mt'me  qu'on  le  combine  avec  d'autres  moyens  Ihé- 
ra  peu  tiques. 

('<omnient  agit  l'iodure  de  potassium  en  pareil  cas?  On  a  pu,  dans  un  cer- 
tain nombre  d'observations,  invoquer  la  nature  syphilitique  de  l'anévrysme, 
mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi.  L'iodure  de  potassium,  comme  le 
chlorure  de  sodium  (Grawitz),  augmente-t-il  la  densité  du  sang-  et  favorise-t-il 
la  coagulation,  ou  bien  est-ce  comme  dépresseur  de  la  circulation,  en  abaissant 
la  tension  artérielle,  ({u'il  l'ait  sentir  son  action?  On  l'ignore,  mais  il  est  certain 
que  le  traitement  ioduré,  d'une  façon  générale,  jouit  d'une  heureuse  influence. 

Mcrdionnons  encore  d'autres  médicaments,  tels  que  Vertjot  de  seigle,  etc. 

Méthode  chirurgicale.  —  Les  moyens  externes  ou  chirurgicaux  préconisés 
dans  le  traitement  de  l'anévrysme  sont  nombreux.  Nous  mentionnerons  les 
applications  de  glace  (Goupil)  répétées  durant  des  semaines  et  des  mois,  la 
compression  de  la  poche,  méthode  qui  n'est  applicable  que  lorsque  l'anévrysrhe 
fait  saillie  au  dehors  et  (jui  n'est  pas  sans  danger;  la  compression  mécanique  a 
été  quchpielois  réalisée  iKU'  des  applications  successives  decollodion  au  niveau 
de  la  tumeur. 

Peu  applicable  aux  anévrysmes  thoraciques,  la  compression  a  donné  par 
contre  des  succès  assez  nombreux  dans  l'anévrysme  de  l'aorte  abdominale 
(W'oirhaye).  iMais,  parmi  toutes  ces  méthodes  qui  s'adressent  directement  à  la 
tumeur  anévrysmale,  il  n'en  est  pas  qui  aient  plus  vivement  attiré  l'attention 
que  celles  dont  il  nous  reste  à  parler. 

Méthode  de  Moore-Bacelli.  —  Cette  méthode  a  été,  disent  les  Anglais,  ima- 
ginée par  i\Ioore  en  18()i  ;  elle  consiste  à  introduire  dans  le  sac  et  à  y  laisser  à 
demeure  un  corps  étranger,  tel  que  du  fil  de  fer  ou  d'argent,  du  crin  de  Flo- 
rence, de  la  soie,  un  ressort  de  montre,  etc.  ;  elle  ne  fut  d'abord  appliquée 
qu'aux  anévrysmes  externes  et  c'est  Bacelli  le  premier  qui  renouvela  l'expé- 
rience de  i\loore  en  l'appliquant  à  la  cure  des  anévrysmes  de  l'aorte.  \'oici  géné- 
ralement comment  on  procède  :  Après  désinfection  de  la  peau,  on  introduit 
dans  l'anévrysme  soit  au  moyen  d'un  trocart,  soit  directement,  un  ressort  de 
montre  soigneusement  llambé  ou  mieux  stérilisé,  dont  l'extrémité  a  été  légère- 
ment aiguisée  pour  en  faciliter  la  pénétration.  Ses  dimensions  sont  varia- 
bles :  sa  longueur  varie  de  '20  centimètres  à  40  centimètres  ou  davantage,  sa 
largeur  est  de  quelcpies  millimètres. 

Ainsi  que  M.  Lépine  (')  l'a  constaté,  l'introduction  des  derniers  centimètres 
présente  fréquemment  des  difficultés  et  l'on  est  obligé  de  les  sectionner;  il 
importe  cependant  que  l'extrémité  externe  du  re.'^sort  ait  bien  profondément 
pénétré  pour  éviter  qu'il  s(^  produise,  à  ce  niveau,  un  processus  d'idcération 
qui  pourrait  être  dangereux. 

A  défaut  de  ressorts  de  montre,  on  peut  intiodnire  dans  l'anévi-ysnie  des  lils 
d'argent  ou  de  crin  de  Florence.  Hulke,  cité  par  M.  Lépine,  introduisit  en 
deux  fois  dans  un  anévrysme,  au  moyen  d'un  trocart,  7i  pieds  de  fil  d'argent; 
Lépine  lui-même  introduisit  dans  un  anévrysme,  au  moyen  d'une  aiguille  de 
Pravaz,  quinze  crins  de  Florence,  chacun  long  de  r»0  centimètres. 

(')  Lkpine,  Traitement  des  anévrysmes  par  la  lucthoilc  ih-  Mooi-o  ;  Sem.  mciL,  I.SS7,  \).  213. 
—  Cn.VRMEiL,  Rcv.  de  mcd.,  1887,  p.  641  et  900. 
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Cette  méthode  a  été  expérimentée  surtout  par  les  médecins  anglais  ;  en 
France,  Bucquoy  l'a  appliquée,  avec  un  succès  relatif,  à  un  anévrysme  de 
l'artère  crurale,  Lépine  à  deux  cas  d'anévrysme  aortique;  mais  on  ne  peut  en 
tirer  encore  des  conclusions  définitives.  Elle  a  fait  à  l'Académie  de  méde- 
cine de  Paris  l'objet  d'une  discussion,  et  il  faut  reconnaître  qu'elle  a  soulevé 
peu  d'enthousiasme.  M.  Verneuil  la  condamne  comme  trop  dangereuse,  et 
exposant  à  des  complications  fréquentes,  inflammation,  gangrène;  sur  34  cas 
connus,  dit-il,  50  sont  morts  dans  le  courant  de  l'année.  C'est,  il  est  vrai,  un 
résultat  peu  encourageant. 

Le  procédé  que  recommande  M.  C.  Paul  consiste  à  introduire  dansl'anévrysme 
de  fines  aiguilles  en  or  ou  en  argent,  ayant  moins  de  1/10  de  millimètre  de 
diamètre  et  6  centimètres  et  demi  de  longueur.  lien  introduit,  avec  toutes  les 
précautions  antiseptiques,  5  à  6  dans  la  poche,  à  la  distance  d'un  centimètre  et 
les  laisse  un  quart  d'heure  en  place,  puis  il  les  relire,  pour  recommencer  ulté- 
rieurement cette  même  opération. 

La  méthode  de  Moore  a  été  appliquée  par  Loreta  aux  anévrysmes  de  l'aorte 
abdominale;  il  pratique  d'abord  la  laparotomie,  puis  introduit  ensuite  le  corps 
étranger  dans  l'anévrysme. 

Électropuncture.  ■ —  Employée  d'abord  pour  les  anévrysmes  externes,  l'élec- 
trolyse  fut  appliquée  ensuite  au  traitement  des  anévrysmes  de  l'aorte  par  Cini- 
selli;  utilisée  d'abord  par  les  médecins  italiens,  celte  méthode  fut  introduite 
en  France  par  Dujardin-Beaumetz,  puis  par  Proust,  Bail,  Bernutz,  Buc- 
quoy. En  Angleterre,  c'est  Anderson  qui  s'en  est  fait  le  défenseur.  Cette 
méthode  est  basée  sur  l'observation  physiologique  qui  nous  montre  que  le 
courant  électi'ique,  agissant  sur  le  sang  qui  circule  dans  une  artère,  au  moyen 
de  deux  aiguilles  implantées  dans  les  parois  de  celle-ci,  détermine  la  forma- 
tion d'un  caillot  pouvant  obturer  le  vaisseau.  C'est  surtout  et  d'abord  au  pôle 
positif  que  se  produit  la  coagulation,  mais  l'existence  simultanée  du  pôle 
négatif  dans  le  courant  sanguin  la  favorise  beaucoup.  Aussi,  Cisinelli  recom- 
mande-t-il  de  faire  agir  simultanément  les  deux  pôles  dans  la  poche  anévrys- 
male  :  il  enfonce  dans  celle-ci  une  série,  5  à  6,  de  petites  aiguilles,  puis  il  fait 
communiquer  l'une  d'entre  elles  avec  le  pôle  positif,  ayant  soin  de  faire  agir, 
au  moyen  d'une  large  plaque  métallique,  le  pôle  négatif  dans  le  voisinage  de  la 
tumeur.  Une  fois  la  première  aiguille  légèrement  oxydée,  il  la  met  en  commu- 
nication avec  le  pôle  négatif  et  fait  alors  communiquer  une  aiguille  voisine 
n'ayant  pas  encore  servi,  avec  le  pôle  positif.  Ce  procédé  a  pour  but  de  faire 
agir  ainsi  simultanément  les  deux  courants  et  en  même  temps  de  ne  se  servir, 
comme  conductrice  du  courant  négatif  que  d'une  aiguille  oxydée,  le  pôle 
négatif  ayant  pour  inconvénient  de  produire  facilement  des  escharres  lorsqu'on 
se  sert  d'aiguilles  neuves,  escharres  qui  pourraient  n'être  pas  sans  dangers. 

Anderson,  puis  Dujardin-Beaumetz,  ont  vivement  recommandé  de  ne  faire 
agir  sur  l'anévrysme  que  le  pôle  positif,  la  méthode  de  Ciniselli  pouvant  pré- 
senter des  inconvénients  sérieux  ('). 

Accueillie  avec  une  grande  faveur  il  y  a  15  ans,  l'électrolyse  des  anévrysmes 
aortiques  n'a  certainement  pas  donné  tout  ce  qu'on  en  attendait;  son  principal 


(')  Voir  sur  ce  sujet  une  revue  de  M.  Sevestre  :  Rcv.  des  se.  mcd.,  1879,  p.  744. 
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défenseur  en  France,  Dujardin-Beaumelz,  ne  disail-il  pas,  en  1888,  à  l'Académie 
de  médecine,  que  la  science  n'avait  encore  enregistré  aucun  cas  de  guérison 
définitive  d'anévrysnie  aortique  par  la  méthode  de  Cisinelli,  et  il  ajoutait  que 
par  le  simple  traitement  ioduré,  les  résultats  obtenus  semblaient  bien  supé- 
rieurs. 

Est-ce  à  dire  qu'il  faille  entièrement  abandonner  ce  mode  de  traitement? 
Nous  ne  le  croyons  pas,  mais  il  est  applicable  surtout  et  presque  exclusivement 
aux  anévrysmes  aortiques  peu  volumineux,  superficiels,  alors  que  la  lésion 
vasculaire  est  circonscrite  à  un  segment  du  vaisseau,  et  que  celui-ci  est  faci- 
lement accessible  comme  l'est,  par  exemple,  l'aorte  ascendante  ou  la  partie 
convexe  de  la  crosse  aortique. 

Réservée  à  de  pareils  cas,  appliquée  à  temps,  l'électrolyse  nous  semble  être 
appelée  à  rendre  des  services. 

Mélliodc  chirurijicale  proprement  dite.  —  Nous  rappellerons  seulement,  ne 
voulant  pas  sortir  de  notre  sujet,  que  les  chirurgiens,  et  surtout  les  chirurgiens 
anglais,  ont  préconisé  la  ligature  des  gros  vaisseaux  du  cou  (méthode  de 
Brasdor).  Le  Dentu  en  a  tout  récemment  encore  rapporté  un  exemple  à  l'Aca- 
démie de  médecine  ('). 

Traitement  symptomatique.  —  Le  traitement  palliatif  se  borne  à  satisfaire 
aux  indications  du  moment.  On  doit  surveiller  l'état  de  la  poche  anévrysmale, 
la  protéger  contre  les  traumatismes  de  tout  genre;  on  calmera  les  douleurs, 
la  dyspnée  par  des  moyens  appropriés,  tels  que  la  morphine  ou  l'antipyrine, 
employées  à  l'intérieur  ou  en  injections  sous-cutanées,  ou  encore  la  phénacé- 
tine,  l'acétanilide. 

On  surveillera  l'état  du  cœur,  du  poumon,  parant  par  tous  les  moyens  pos- 
sibles aux  accidents  qui  pourraient  survenir;  il  y  aura  lieu,  enfin,  dans  certains 
cas  de  dyspnée  tenant  à  la  production  d'épanchements  pleuraux  séreux  ou  san- 
guins, à  pratiquer  une  thoraccntèse  évacuatrice  ou  quelquefois,  dans  ces  cas 
de  suffocation  subite,  qui  tiennent  à  un  spasme  glottique,  à  recourir  à  la  tra- 
chéotomie (Krishaber). 

(')  AcosTA  Oktiz,  Trailcmcnl  chirurgical  des  onévrysmes  do  l'aorle  ;  Tli.  Paris,  1872.  . 
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Synonymie  :  Fièvre  rliumatismale,  polyarthrite  aiguë  fébri'le. 

Historique.  —  Le  mol  rhumatisme  appartient  à  l'antiquité  grecque;  il 
signitie,  ainsi  que  l'indique  son  élymologie,  rheuma  (de  pÉto  et  de  f£ijiji.a),  le 
catarrhe,  la  fluxion  ;  c'est  dans  ce  sens  qu'Hippocrate,  Galien,  Paul  d'Égine, 
Cœlius  Aurelianus,  Alexandre  de  Tralles,  ont  employé  ce  mot  de  rheuma^,  de 
rhumalismits  pour  désigner  toute  maladie  à  écoulement,  à  déplacement 
d'humeur. 

Le  mot  rhumatisme  ne  s'appliquait  donc  pas,  pour  les  anciens,  à  ce  que  nous 
sommes  habitués  à  désigner  aujourd'hui  sous  ce  nom  ;  pour  eux,  les  douleurs 
articulaires,  la  goutte,  le  rhumatisme  articulaire  se  confondaient  sous  la  déno- 
mination générale  d'arthritis. 

C'est  au  xvn^  siècle  que  le  mot  rhumatisme  est  appliqué  dans  le  sens  où 
nous  l'entendons  actuellement,  et  c'est  dans  un  travail  de  Baillou,  travail  pos- 
thume de  1655,  que  cette  désignation  est  ainsi  comprise  pour  la  première  fois; 
en  même  temps  cet  auteur  différencie  nettement  la  goutte  du  rhumatisme, 
maladies  jusque-là  entièrement  confondues,  puis  Sydenham  accentue  encore 
cette  différence  ;  il  parle  de  la  tendance  qu'a  le  rhumatisme  de  passer  d'une 
articulation  à  une  autre;  puis  Sauvages,  dans  sa  Monographie,  Stoll,  dans  sa 
Médecine  pratique,  parlent  des  rhumatismes,  mais  dans  des  termes  assez  vagues, 
et  qui  permettent  de  supposer  que,  pour  eux,  la  maladie  rhumatismale  était 
encore  bien  mal  déterminée. 

Quelques  années  plus  tard,  Cullen  décrit  avec  beaucoup  de  soin  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  et  en  indique  les  grands  caractères  cliniques,  la  mobi- 
lité des  fluxions  articulaires,  les  sueurs  profuses,  etc.;  plus  près  de  nous,  c'est 
Haygarth,  en  1806,  puis  Chomel,  en  1813,  qui  publient  tous  deux  des  mono- 
graphies sur  la  même  question. 

En  185G,  puis  en  1840,  paraissent  successivement  les  travaux  de  Bouillaud, 
qui  marquent,  dans  l'histoire  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  une  date  d'une 
grande  importance  ;  c'est  Bouillaud  qui  en  fixe  pour  ainsi  dire  les  limites,  la 
nature,  les  lésions  et  qui,  le  premier,  appelle  l'attention  sur  les  complications 
cardiaques  et  péricardiaques;  dès  lors  l'unité  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
avec  ses  localisations  viscérales  diverses  est  définitivement  établie.  Depuis 
cette  époque,  un  grand  nombre  de  travaux  ont  été  publiés  relatifs  à  l'anatomie 
pathologique,  aux  complications  viscérales,  au  traitement  de  cette  maladie; 


DKFJMITATION  DU  RHUMATISME  ARTICUI-AIRE  AIGU. 


501 


nous  aurons  l'occasion  de  les  citer  en  même  temps  que  nous  étudierons  les 
diverses  manireslal ions  du  rluimatisnie  aiii;-u. 

Délimitation  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Des  pseudo-rhumatismes.  — 
L'expression  de  rhumatisme  est.  loin  d'avoir  aujourd'hui  la  valeur  que  les 
anciens  auteurs  lui  avaient  donnée.  Comprenant,  en  elïct,  sous  ce  nom  des 
manifestations  articulaires  diverses,  ils  englobaient  dans  une  seule  classe  le 
rhumatisme  articulaire  chronicjue,  la  goutte  et  le  rhumatisme  articulaire  aigu; 
par  extension  même,  le  mot  »  rhumatisme  »  servait  à  désigner  toute  une  variété 
de  désordres  qu'il  était  difficile  de  faire  rentrer  dans  une  classe  nosologique 
bien  définie.  Ces  doctrines  ont,  du  reste,  laissé  une  impression  profonde  dans 
l'esprit  populaire,  et  c'est  chose  habituelle  que  d'entendre  désigner  sous  le 
nom  de  «  rhumatisme  »  une  grande  quantité  de  synq)tômes  variés  qui  n'ont 
entre  eux  aucune  analogie. 

La  goutte  a  été  la  première  séparée  du  rhumatisme  pour  constituer  une 
maladie  bien  définie,  et  cela  depuis  longtemps,  par  Baillou,  Sydenham,  Cullen  ; 
puis,  à  son  tour,  le  rhumatisme  articulaire  chronique,  grâce  aux  travaux  de 
Landré-Beauvais,  de  Garrod,  de  Charcot,  et  surtout  de  Bouchard,  de  Lance- 
reaux,  en  a  été  séparé  d'une  façon  définitive;  aujourd'hui  il  est  classé  et 
décrit  avec  les  maladies  générales  de  la  nutrition;  son  étiologie,  son  ana- 
tomie  pathologique,  ses  symptômes  en  font  sans  aucun  doute  une  maladie  de 
nature  bien  dilTérente. 

Il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  le  rhumatisme  articulaireaigu,  surtout 
lorsque  les  attaques  se  sont  rapidement  succédé  les  unes  aux  autres,  laisse 
après  lui  des  lésions  articulaires  ou  périarticulaires  ;  il  se  peut  aussi  que  le 
rhumatisant  chronique  ait  été  atteint  dans  sa  jeunesse  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  mais  ce  ne  sont  pas  là  des  raisons  suffisantes  pour  admettre  qu'il 
existe  entre  ces  deux  maladies  une  filiation  certaine  ou  pour  nier  l'individua- 
lité propre  à  l'une  et  à  l'autre;  il  n'existe  entre  elles  que  de  simples  analogies 
de  localisation. 

Ce  qui  caractérise  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  ainsi  que  nous  le  verrons 
plus  lard,  c'est  l'apparition  brusque  de  douleurs  articulaires  avec  fluxion, 
c'est  la  mobilité  de  ces  fluxions,  c'est  l'apparition  fréquente  de  complications 
viscérales  multiples,  en  même  temps  que  l'existence  d'une  fièvre,  d'un  état 
général  qui  rappellent  à  l'observateur  la  maladie  aiguë,  la  maladie  infectieuse, 
et  qui  a  fait,  avec  juste  raison,  donner  au  rhumatisme  aigu  le  nom  de  fièvre 
rhumatismale,  de  polyartiirite  aiguë  fébrile. 

Un  grand  nombre  de  recherches  contemporaines,  soit  cliniques,  soit  expéri- 
mentales, ont  cherché  à  réaliser  l'isolement  de  ce  type  morbide  qui  se  trou- 
vait noyé  au  milieu  du  chaos  de  l'arthritisme.  Nul  peut-être  plus  que  M.  Bou- 
chard et  ses  élèves  n'ont  contribué,  à  diverses  reprises,  à  accomplir  cette 
tâche (').  Ils  ont  eu  le  grand  mérite  non  seulement  de  l'isoler  du  rhumatisme 
chronique,  mais  aussi  de  nous  faire  comprendre  (ju'un  grand  nombre  de  mani- 
festations articulaires,  aux  allures  du  rhumatisme  aigu,  qu'on  observait  au 
cours  des  fièvres  et  des  maladies  aiguës,  devaient  être  à  leur  tour  différenciées 

(')  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition;  Cours  rfe  1881.  —  Bourcy, 
Pseudo-rhumatismes  infectieux;  Th.  Paris,  1885.  —  De  Lapersonne,  Des  arthrites  infec- 
tieuses, Paris  :  Th.  agrég.,  188C. 
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du  vrai  rhumatisme;  ils  leur  ont  donné  le  nom  de  pseudo-rhumatismes  et  nous 
ont  montré  qu'elles  n'étaient  qu'une  manifestation  ou  une  complication  inter- 
currente de  la  maladie  au  cours  de.  laquelle  elles  se  produisaient.  On  peut 
aujourd'hui  poser  comme  loi  que  toutes  les  maladies  infectieuses  peuvent  pré- 
senter parmi  leurs  manifestations  contingentes  des  déterminations  articulaires, 
absolument  distinctes  du  vrai  rhumatisme,  et  relevant  de  l'infection  générale  de 
l'économie  (Bourcy),  que  cette  infection  générale  soit  la  maladie  première  elle- 
même  ou  une  infection  secondaire  surajoutée. 

C'est  ainsi  que  le  rhumatisme  blennorrhagique  a  été  séparé  du  rhumatisme 
vrai  et  que  l'on  ne  discute  plus  aujourd'hui,  comme  en  18C0  à  la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux  de  Paris,  pour  savoir  si  la  blennorrliagie  intervient  pour 
réveiller  la  diathèse  rhumatismale  ou  si  les  manifestations  articulaires  sont  bien 
de  nature  blennorrhagique;  il  en  est  de  même  pour  le  rhumatisme  scarlatineux. 

On  pourrait  en  dire  autant  des  arthrites  ou  pseudo-rhumatismes  qui  sur- 
viennent au  cours  et  le  plus  souvent  pendant  la  convalescence  des  maladies 
aiguës  telles  que  la  variole,  la  pneumonie,  la  dysenterie,  les  oreillons,  la  fièvre 
typhoïde,  etc.  Enfin,  on  a  séparé  du  rhumatisme  certaines  arthrites  graves, 
s'accompagnant  fréquemment  de  suppuration  de  l'article,  de  suppurations  mus- 
culaires, et  qui  ne  sont  que  des  manifestations  d'un  état  général  infectieux, 
tel  que  la  pyohémie.  On  peut  môme  dire  que  la  plupart  des  cas  de  rhuma- 
tisme suppuré  décrits  par  Bouillaud  doivent  être  considérés  aujourd'hui  comme 
devant  rentrer  dans  cette  classe  désignée  sous  le  nom  de  pseudo-rhumatismes 
infectieux  proprement  dits. 

Un  certain  nombre  de  caractères  anatomiques  et  cliniques  permettent,  en 
eii'et,  de  différencier  ces  faux  rhumatismes  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
proprement  dit. 

Pour  ce  qui  concerne  les  altérations  anatomiques,  les  lésions  de  la  syno- 
viale et  des  cartilages,  la  suppuration  de  l'article,  la  constatation  de  micro- 
organismes sont  des  caractères  importants  ;  quant  aux  différenciations  cliniques, 
on  peut  les  résumer  en  quelques  lignes  :  les  pseudo-rhumatismes  sont  moins 
fréquemment  polyarticulaires  que  le  rhumatisme  aigu;  certaines  articulations, 
l'articulation  sterno-claviculaire  par  exemple,  sont  prises  de  préférence  aux 
autres  ;  les  arthropathies  infectieuses  sont  plus  fixes  ;  la  lésion  articulaire 
est  plus  grave,  car  si  elle  se  manifeste  parfois  sous  forme  d'une  simple  hydar- 
thi'ose,  elle  peut  aussi  aboutir  à  l'ankylose  rapide  de  l'articulation  ou  bien  à  la 
suppuration  avec  toutes  ses  conséquences,  chacune  de  ces  formes  s'observant 
avec  un  degré  de  fréquence  variable  suivant  la  maladie  où  elle  s'est  développée. 

Enfin,  un  autre  caractère  sur  lequel  a  insisté  Senator,  c'est  que  ces  faux 
rhumatismes  ne  cèdent  pas  au  salicylate  de  soude,  qui  est,  pour  ainsi  dire,  un 
médicament  spécifique  du  vrai  rhumatisme. 

Ainsi  dégagé  de  tous  ses  compagnons  de  jadis,  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  nous  apparaît  aujourd'hui  comme  une  entité  morbide  parfaitement  défi- 
nie dans  ses  grands  traits  caractéristiques. 

ÉTIOLOGIE 

Plusieurs  facteurs  peuvent  entrer  en  ligne  de  compte  dans  l'étiologie  du 
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rhumatisme  aitieulairo  aigu;  les  uns  sont  régis  par  des  influences  exlérieures, 
les  autres  dépendent  de  l'individu  lui-même.  En  un  mot,  il  y  a  à  considérer 
des  cause^i  extérieures,  et  des  causes  individuelles. 

Causes  extérieures.  —  Climals.  —  Si  le  rhumatisme  en  général  s'observe 
sous  tous  les  climals,  sous  toutes  les  latitudes,  par  contre  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  proprement  dit  a  une  prédilection  bien  incontestée  pour  certaines 
régions;  c'est  une  maladie  des  zones  tempérées;  il  est  rare  sous  les  tropiques 
et  ne  s'observerait  jamais  dans  les  zones  polaiz'es. 

Dans  les  zones  tempérées  même  il  existe  des  régions  où  cette  maladie  est 
excepUonnelle,  où  elle  n'aurait  même  jamais  été  observée  ;  on  cite  par  exemple 
l'île  de  Wight,  l'île  de  Guernesey,  le  comté  de  Cornouailles,  le  canton  de  I3eau- 
raing,  en  Belgique,  etc.  Dans  le  reste  de  l'Europe  on  l'observe  fréquemment; 
d'après  E.  Besnier,  il  représente  T)  à  4  pour  100  du  nomitre  total  des  admissions 
dans  les  hôpitaux  de  Paris,  et  d'après  Colin  il  figure  pour  le  chiffre  de 
5  pour  100  dans  la  morbidité  générale  de  l'armée  française. 

La  plupart  des  auteurs  arrivent  également  aux  mêmes  proportions  :  dans 
une  statistique  récente  que  Stoll  (')  a  faite  de  tous  les  malades  atteints  d'af- 
fections internes  entrés  à  l'hôpital  cantonal  de  Zurich,  durant  une  j)ériode  de 
10  ans,  ceux  qui  sont  atteints  de  rhumatisme  y  figurent  dans  la  proportion 
de  4  pour  10()  environ. 

Uallitude  pour  (piehjues  auteurs  jouerait  un  rôle  important  ;  Thoresen,  qui 
a  pratiqué  pendant  très  longtemps  à  Eidesvoot,  près  du  lac  Mjôsen,  en  Nor- 
vège, dit  que  la  fréquence  du  rhumatisme  décroît  au  fur  et  à  mesure  qu'on 
s'élève  par  rapport  au  lac:  il  n'en  a  jamais  vu  de  cas  dans  les  régions  situées 
à  plus  de  loO  pieds  au-dessus  du  niveau  de  l'eau. 

L'influence  des  saisons  aurait,  pour  beaucoup  d'auteurs,  une  très  grande 
importance;  malheureusement  il  faut  reconnaître  qu'ils  ne  sont  pas  tous  d'ac- 
cord. C'est  ainsi  que  M.  Besnier,  par  l'analyse  de  8051  cas  de  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  traités  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  arrive  à  conclure  que  le  maxi- 
mum de  fréquence  s'observe  au  mois  de  juillet;  Lange,  Edlefsen  admettent 
que  c'est  au  mois  de  janvier  que  l'on  voit  le  plus  grand  nombre  de  rhuma- 
tismes; Stoll  pense  que  c'est  au  mois  d'avril  (P2.G  pour  100),  puis  en  mai 
(12.4  pour  100),  en  mars  (10.9  pour  100),  et  en  février  (10.8  pour  100).  De  même 
Lel)erl,  llirsch,  Kopff.  Scholt,  étaient,  de  leur  côté,  arrivés  à  des  résultats 
différents.  Il  y  aurait  donc  lieu,  à  ce  point  de  vue,  de  refaire  une  statistique, 
en  élaguant  tous  les  cas  qui  n'appartiennent  réellement  pas  au  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

Nous  retrouvons  les  mêmes  divergences  d'opinion  pour  ce  qui  concerne 
l'influence  de  la  température,  des  conditions  météorologiques.  C'est  ainsi  que, 
pour  les  uns,  les  températures  froides  amènent  une  recrudescence  de  la  mala- 
die, tandis  que,  pour  les  autres,  ce  facteur  est  de  nulle  importance.  Gabbetl 
admet  que,  à  Londres  du  moins,  la  proportion  des  cas  de  rhumatisme  suit 
parallèlement  celle  de  la  pluie  tombée,  et  c'est  l'opinion  générale  des  médecins 
anglais,  tandis  que  Edlefsen  etllirsch  sont  d'un  avis  contraire.  Les  recherches 
de  Lewis  (de  Philadelphie)  sur  l'influence  des  cyclones  sur  l'apparition  du 

(')  Stoll,  Zeils.  f.  klin.  Med.,  LI,  1. 
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rhumatisme  articulaire  aigu  et  de  .  la  chorée  ne  nous  semblent  pas  non  plus 
avoir  une  très  grande  valeur. 

On  le  voit,  les  causes  générales  du  rhumatisme  articulaire  aigu  sont  assez 
obscures  encore,  et  il  n'est  guère  permis  de  poser  des  lois  absolues.  Une  des 
conditions  qui  faussent  très  probablement  les  statistiques  faites  sur  une  période 
de  plusieurs  années  et  portant  sur  un  grand  nombre  de  cas,  c'est  que  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu  apparaît  parfois  sous  forme  d'une  véritable  épidémie. 
Chomel  et  Hirsch  avaient  déjà  tenté  de  montrer  que  le  rhumatisme  présente 
de  temps  à  autre  de  véritables  explosions  épidémiques;  Lange,  de  Copenhague, 
en  1886,  a  repris  cette  question  et  a  montré  que  tandis  que  le  nombre  des  cas 
restait  pendant  assez  longtemps  stationnaire  ou  au-dessous  de  la  moyenne, 
on  voyait  subitement  la  maladie  sévir  avec  intensité  et  se  diffuser  rapidement 
pour  décroître  de  nouveau  après  quelques  semaines. 

Lebert  avait  déjà  parlé  de  l'épidémie  de  Zurich  en  1857,  de  la  Harpe  de  celle 
de  Lausanne  en  1846;  Warrentrap,  à  Francfort,  en  1865,  a  également  observé 
une  épidémie  analogue.  Il  y  aurait,  à  cet  égard,  bien  des  rapprochements  à 
faire  avec  ce  que  nous  savons  des  épidémies  de  grippe,  de  pneumonie,  quoique 
la  diffusion  de  la  maladie  soit  moins  grande  que  dans  ces  derniers  cas. 

Enfin,  de  même  que  la  pneumonie,  la  grippe,  les  épidémies  de  rhumatisme 
se  différencient  beaucoup  les  unes  des  autres  au  point  de  vue  de  leur  gravité, 
de  la  fréquence  de  leurs  complications  ;  c'est  là  un  caractère  important  qu'ont 
reconnu  tous  les  cliniciens.  Lange,  Warrentrap  ont  surtout  bien  mis  ce  fait  en 
lumière;  A.  Garrod  (')  cite  le  rapport  du  comité  nommé  par  la  Société  clinique 
de  Londres  pour  étudier  l'hyperpyrexie  dans  le  rhumatisme  et  dans  lequel  on 
voit  que  la  fréquence  de  cette  complication  et  de  la  péricardite  a  varié  dans 
des  proportions  très  notables.  Sur  les  courbes  de  Lange  établies  sur  les  sta- 
tistiques recueillies  à  Copenhague,  on  voit  de  même  que,  en  18o2,  par  exemple, 
le  nombre  des  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  est  de  l'20  pour  une  popu- 
lation de  150  000  habitants,  et  que  dans  17  pour  100  des  cas  on  note  des  com- 
plications de  péricardite  ou  de  pleurésie;  par  contre  en  1859,  dans  cette  même 
population,  on  observe  195  cas  de  rhumatisme,  et  dans  14  pour  100  des  cas  seu- 
lement il  existe  des  complications  semblables. 

Ces  différentes  statistiques  montrent  que  le  rhumatisme  a  une  malignité 
variable  suivant  les  épidémies,  suivant  les  années.  N'est-ce  pas  là,  en  dehors 
d'autres  raisons,  un  argument  à  invoquer  en  faveur  de  sa  natvu*e  infectieuse? 

D'un  autre  côté,  ces  épidémies  de  rhumatisme  sont  souvent  locales  ;  ce  sont 
des  épidémies  de  maison,  de  rue,  mais  nous  n'insisterons  pas  sur  les  conclu- 
sions prématurées  qu'on  pourrait  être  tenté,  sans  preuves  suffisantes,  de  tirer 
de  ces  différents  faits. 

Causes  individuelles.  —  Tous  les  sujets  placés  dans  des  conditions  d'exis- 
tence identiques  ne  sont  pas  également  prédisposés  à  être  atteints  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu;  telle  cause  qui,  chez  l'un,  déterminera  l'apparition  de 
la  maladie,  par  exemple  le  refroidissement,  ne  produira  aucun  malaise  chez  un 
autre  ou  bien  sera  l'occasion  du  développement  d'une  maladie  d'ordre  différent. 
C'est  cette  prédisposition  qu'on  a  voulu  désigner  du  nom  de  diathèse  rhuma- 
tismale ;  malheureusement,  on  est  loin  d'être  fixé  sur  la  valeur  réelle  de  cet 

f*)  A.  Garrod,  Traite  du  rhumatisme  et  de  l'arthrite  rhumatoïde,  1891. 
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étal  conslitulionnel,  car  on  englobe  le  plus  souvent  sous  ce  titre  toutes  les  ma- 
nifestations (lu  rluunatisnie  articulaire:  aigu,  de  l'arthrite  déformante,  du  rhu- 
matisme chronique  (jui  sont,  à  n'en  pas  douter,  des  maladies  d'ordre  essenliel- 
lementdiiTérent. 

Ce  que  nous  savons,  c'est  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  s'observe  de 
préférence  chez  certains  sujets  qu'on  pourrait  faire  rentrer  dans  la  catégorie 
des  lymphatiques  ou  lymphatico-sanguins,  chez  ceux  dont  la  peau  est  blanche 
et  fine,  dont  les  cheveux  sont  blonds  ou  roux  ;  mais  c'est  encore  là  une  pro- 
position qui  n'a  rien  d'absolu,  car  aucun  tempérament  ne  semble  réfractaire  à 
la  maladie.  Durand-Fardel  ne  dit-il  j)as  :  «  Il  n'est  pas  d'état  constitutionnel  qui 
domine  et  il  n'en  est  point  (pii  fasse  défaut.  On  trouve  des  sujets  vigoureux  et 
des  sujets  faibles,  des  lympliali(pies,  des  scrofuleux,  des  rhumatisants  mani- 
festes, très  peu  de  goutteux.  On  n'a  pas  signalé  particulièrement  d'herpétiques. 
Il  n'est  pas,  en  définitive,  d'état  diathési([ue  ou  constitutionnel  qui  soit  réfrac- 
taire au  rhumatisme  articulaire  aigu.  » 

Udge  joue  un  rôle  considérable  dans  la  prédisposition  au  rhumatisme  ;  ce 
n'est  pas  qu'on  ne  puisse  observer  celte  maladie  à  tous  les  âges  de  la  vie,  depuis 
l'enfance  jusqu'à  la  vieillesse,  mais  la  plupart  des  auteurs  sont  d'accord  pour 
reconnaître  sa  plus  grande  fréquence  dans  la  jeunesse;  le  rhumatisme  articu-' 
laire  aigu  est  une  maladie  de  la  période  d'évolution. 

L'enfance  n'est  pas  absolument  épargnée,  mais  la  maladie  ne  s'observe  guère 
qu'à  partir  de  l'âge  de  5  ans;  dans  la  première  enfance,  elle  est  très  exception- 
nelle, si  tant  est  qu'elle  existe,  car  il  est  difficile  d'en  faire  le  diagnostic  d'avec  les 
arthrites  infectieuses,  fréquentes  à  cet  âge,  et  qui  sont  encore  fort  mal  étudiées: 

Rauchfuss  signale  2  cas  de  rhumatisme  sur  15000  nourrissons,  AA'iederhofer 
1  cas  sur  70000.  Bouchut,  Demme,  Ilensch,  Koplik  dernièrement  encore,  ont 
rapporté  des  cas  de  cette  maladie  chez  de  tout  jeunes  enfants,  Schaefer  chez 
un  nouveau-né  dont  la  mère  était  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

A  partir  de  l'âge  de  5  ans,  le  rhumatisme  est  beaucoup  moins  rare,  mais  les 
périodes  de  plus  grande  fréquence  sont  entre  10  et  15  ans,  puis  de  15  à  20,  et 
surtout  enfin  de  20  à  25.  StoU  dans  ime  statisti({ue  récente  (')  arrive  à  des 
résultats  identi([ues  :  sur  100  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  0,i  s'obser- 
vent au  cours  du  premier  décennaire  de  la  vie,  10,0  au  cours  du  second,  48,2 
au  cours  du  troisième,  IX, 5  tluranl  le  quatrième.  Lebertet  Scholt  avaient  déjà 
trouvé  des  proportions  presque  semblables.  La  statistique  de  i\I.  Besnier  qui 
place  le  maximum  de  fré(juence  de  rhumatisme  articulaire  aigu  entre  50  et 
40  ans  ne  concorde  pas  avec  toutes  les  autres;  cela  tient  probablement  à  ce 
que  beaucoup  de  cas  de  rhumatisme  subaigu  ou  chronique  ont  été  englobés 
sous  la  dénomination  vague  de  rhumatisme  pendant  le  séjour  du  malade  à 
l'hôpital  ;  c'estavec  cette  épithéte  que  celui-ci  a  été  consigné,  au  moment  de  sa 
sortie,  sur  les  registres  de  l'administration. 

Pour  ce  qui  concerne  le  sexe,  les  hommes  (<)7,i  pour  100)  semblent  plus 
sujets  que  les  femmes  (52,58  pour  100)  du  moins  durant  les  trente  premières 
années  de  la  vie.  Il  faut  cependant  ne  pas  oublier  que  les  femmes  sont  moins 


(')    SïOLL,  loc.  rit. 
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souvent  traitées  à  l'hôpital  que  les  hommes  et  que  cette  donnée  peut,  dans 
une  certaine  mesure,  fausser  la  statistique. 

L'hérédité,  pour  la  plupart  des  auteurs,  joue  un  rôle  important  dans  l'étio- 
logie  du  rhumatisme;  le  fait  cependant  ne  nous  semble  pas  absolument 
démontré,  du  moins  si  on  veut  admettre  une  hérédité  directe  ;  ne  s'agit-il  pas 
plutôt  d'une  prédisposition  générale  de  l'organisme,  d'une  prédisposition  à 
contracter  plus  facilement  une  maladie  aiguë  telle  que  le  rhumatisme?  En  quoi 
consisterait  cette  prédisposition?  Nous  l'ignorons  entièrement.  «  Faut-il 
admettre  que  le  sujet  apporte  en  naissant  une  impressionnabililé  spéciale  du 
système  nerveux  à  certaines  actions  extérieures,  un  mode  particulier  d'activité 
du  système  vasculaire  cutané,  des  glandes  sudoripares  ou  des  appareils  ner- 
veux vaso-moteurs  et  sécréteurs  qui  le  prédisposent  aux  affections  a  frigore 
en  général  ?  »  (Ilomolle). 

Fuller  admettait  que  l'hérédilé  s'observait  28  fois  sur  100  cas  de  rhumatisme 
articulaire  aigu,  mais,  d  un  autre  côté,  A.  Garrod  et  HuntCooke,  interrogeant 
avec  soin  500  malades  entrés  à  l'hôpital  Saint-Barthélemy  poiu*  des  affections 
totalement  étrangères  au  rhumatisme,  ont  constaté  que  105,  soit  21  pour  100, 
avaient  eu  des  parents,  pères,  mères,  frères  ou  sœurs  atteints  de  rhumatisme 
aigu  !  Cette  proportion  qui  n'est  pas  très  éloignée  de  celle  de  Fuller  ne  permet 
guère  de  trancher  la  question. 

En  un  mot,  l'hérédité,  au  vrai  sens  du  mot,  ne  nous  semble  nullement 
démontrée.  Que  des  familles  soient  prédisposées  au  rhumatisme  articulaire 
aigu,  que  frères  et  sœurs  en  soient  atteints  successivement,  la  chose  n'est  pas 
douteuse,  mais  on  peut  l'interpréter  autrement  que  par  l'hérédité  directe. 

En  tout  cas,  un  fait  bien  certain,  c'est  qu'une  première  attaque  prédispose 
à  une  seconde,  de  telle  sorte  qu'on  peut  se  demander  non  sans  raison,  si,  malgré 
l'absence  de  poussées  articulaires,  le  malade  n'est  pas  et  ne  reste  pas  pendant 
longtemps  un  rhumatisant,  en  un  mot,  si  le  rhumatisme  n'agirait  pas  à  la 
manière  de  certaines  maladies  infectieuses  telles  que  l'impaludisme  ou  la 
syphilis  (A.  Garrod). 

ha  profession  et  les  habitudes  ne  sont  pas  sans  jouer  un  certain  rôle  dans  l'ap- 
parition du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Senator  a  admis  la  plus  grande  fré- 
quence du  rhumatisme  chez  les  cochers,  les  employés  de  chemins  de  fer,  les 
forgerons,  les  facteurs  de  la  poste,  les  cuisiniers.  Les  domestiques,  les  gar- 
çons épiciers,  les  garçons  marchands  de  vins  constituent,  à  n'en  pas  douter,  la 
classe  la  plus  habituelle  où  l'on  observe,  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu. 

A  côté  de  ces  causes  générales  et  individuelles,  il  y  a  encore  à  considérer 
des  causes  prédisposantes  de  l'attaque.  Tels  sont  le  refroidissement  et  surtout 
le  refroidissement  par  l'eau  ou  par  un  courant  d'air,  alors  que  le  corps  est  en 
sueur.  Lebert  et  Bouillaud  disent  avoir  reconnu  ce  facteur  étiologique  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas. 

C'est  à  la  suite  d'une  averse  reçue  alors  qu'il  avait  chaud,  à  la  suite  d'une 
nuit  passée  sur  la  terre  humide,  que  le  malade  raconte  avoir  été  pris  d'une 
attaque  de  rhumatisme.  On  s'explique  facilement  ainsi  pourquoi  certaines 
professions  prédisposent  manifestement  au  rhumatisme  articulaire  aigu. 
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A  côté  de  cela,  la  fatigue,  le  sunnetuKje  /v/t/ys/^^e  jouenl  uii  rôle  imporlant  et 
viennent  souvenl  joindre  leur  action  à  celle  du  l'roid  humide;  c'est  alors  que  le 
corps  est  en  sueur  après  une  grande  fatigue  musculaire  que  l'on  semble  con- 
tracter le  plus  facilement  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et,  re- 
marque digne  d'intérêt,  elle  se  localise  assez  fréquemment  d'emblée  dans  le 
lieu  de  moindre  résistance,  c'est-à-dire  dans  les  articulations  qui  ont  été  sou- 
mises à  une  fatigue  immodérée. 

Enfin,  le  traïuntilisnie  (Hrugicre-Villeneuve,  ("liarcot,  Potain,  Verncuil)  est 
souvent  l'occasion  du  développement  d'un  rhumatisme  articulaire.  Polain  rap- 
porte le  cas  d'un  seri-urier  qui,  s'étani  donné  un  coup  de  marteau  sur  un  doigt, 
eut  une  arthrite  phidangienne,  puis  une  artiu'ite  de  l'articulation  symétri([ue, 
puis  enfin  un  rhumatisme  aigu  généralisé.  Scnator  admet  aussi  qu'une  vive 
émotion  morale  peut  agir  à  la  façon  d'un  traumatisme  et  cite  comme  exemple 
le  fait  d'une  jeune  femme  (jui  fut  prise  de  rhumatisme  aigu  le  lendemain  du 
jour  où,  dans  un  bal,  elle  avait  été  très  efl'rayée  par  le  début  d'un  incendie  qui, 
du  reste,  avait  été  très  rapidement  éteint. 

SYMPTÔMES 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  débute  le  plus  souvent  d'une  façon  insi- 
dieuse par  du  malaise,  de  la  fatigue,  des  douleurs  articulaires  vagues,  puis 
celles-ci  augmentent  d'intensité  et  de  véritables  fluxions  articulaires  appa- 
raissent alors. 

Siégeant  fréquemment  au  début  dans  les  articulations  des  cous-de-pied, 
elles  gagnent  les  genoux,  puis  les  membres  supérieurs  et  se  généralisent  plus 
ou  jnoins.  Ce  n'est  pas  seulement  cette  généralisation  des  fluxions  articu- 
laires (jui  caractérise  le  l'hnmatisme  articulaire  aigu,  mais  c'est  aussi  leur 
extrême  mobilité;  elles  sauteid,  du  jour  au  lendemain  d'une  articulation  à  une 
autre  avec  une  grande  rapidité. 

Les  articulations  atteintes  sont  tuméfiées  ;  à  leur  niveau,  la  peau  est  fré- 
quemment boursouflée,  ou  parfois  légèrement  rosée,  et  la  synoviale  articulaire 
apparaît  distendue  par  un  épanchement,  généralement  peu  abondant. 

Les  douleurs  sont  vives,  se  réveillent  à  la  moindre  pression  ou  à  l'occasion  du 
plus  léger  mouvement;  plus  intenses  la  nuit  que  le  jour,  elles  arrachent  sou- 
vent des  cris  au  malade  qui  présente  alors  un  aspect  bien  caractéristique.  Il  est 
enfoncé  dans  son  lit,  le  corps  immobile,  incapable  de  tout  mouvement,  alors 
que  le  regard  conserve  toute  sa  lucidité  et  toute  son  intelligence;  la  tcte,  le 
front,  le  corps  sont  couverts  de  sueurs  d'une  odeur  acidulé  aigrelette,  très  spé- 
ciale au  rhumatisme  articulaire  aigu. 

La  fièvre  est  vive,  intense,  atteint  le  plus  souvent  08°, 8,  T»!)"  ou  davantage 
dans  les  cas  aigus;  le  pouls  est  plein,  souvent  dicrote,  modérément  fréquent. 
La  respiration  est  large,  facile,  la  langue  humide,  le  plus  souvent  saburrale, 
la  constipation  habituelle,  les  urines  rares  et  sédimenteuses.  A  part  de  vio- 
lentes douleurs  du  côté  des  articulations,  le  malade  ne  se  plaint  de  rien,  ni  de 
céphalalgie,  ni  d'angoisse  respiratoire. 

L'évolution  varie  suivant  les  cas;  tantôt  en  elTet  la  maladie  est  aigué;  toutes 
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les  grandes  articulations  se  prennent  non  pas  simultanément,  mais  les  unes 
après  les  autres  ;  tantôt  la  maladie  est  bénigne,  abortive,  ne  dure  que  quel- 
ques jours  et  se  borne  à  quelques  douleurs  localisées  dans  une  ou  deux  arti- 
culations. 

Peu  à  peu,  les  phénomènes  articulaires  s'amendent,  la  température  diminue 
progressivement  et  la  convalescence  s'établit  lentement,  souvent  interrompue, 
quand  la  maladie  n'est  pas  traitée  ou  ne  l'est  pas  suffisamment  longtemps,  par 
des  retours  oiTensifs;  presque  toujours  elle  est  assez  longue  et  traîne  durant 
plusieurs  semaines,  car,  plus  que  toute  autre  maladie,  le  rhumatisme  détermine 
très  rapidement  un  degré  prononcé  d'anémie. 

Dans  d'autres  cas,  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  se  termine  pas  aussi 
favorablement;  c'est  surtout  dans  les  formes  graves,  avec  température  élevée, 
que  l'on  voit  siu'venir  des  complications  diverses;  l'endocarde,  le  péricarde, 
les  plèvres,  le  poumon,  le  cerveau,  etc.,  peuvent  être  pris  à  leur  tour,  et  don- 
nent lieu  à  des  manifestations  graves  qui,  mieux  que  n'importe  quelle  autre 
maladie,  font  comprendre  ce  que  les  anciens  désignaient  sous  le  nom  de  mé- 
tastases. Voyons  maintenant  d'un  peu  plus  près  comment  se  présentent  ces 
différents  symptômes. 

Mode  de  début.  —  L'invasion  du  rhumatisme  est  rarement  soudaine,  et  ce 
n'est  que  dans  des  cas  exceptionnels  que  la  maladie  débute  brusquement,  à  la 
façon  par  exemple  d'un  accès  de  goutte  aiguë. 

Ce  sont  tantôt  les  phénomènes  locaux,  tantôt  les  phénomènes  généraux  qui 
ouvi'ent  la  scène  des  accidents.  C'est  ainsi  qu'un  malade  ressentira  durant 
quelques  jours  un  peu  de  fatigue  musculaire  ou  de  la  raideur  dans  les  membres, 
de  la  gêne  dans  les  mouvements,  ou  bien  des  douleurs  vagues  apparaissant 
sous  forme  de  lumbago  ou  de  pleurodynie. 

Dans  le  second  cas,  le  malaise  a  été  général  et  on  aurait  pu  croire  à  l'appa- 
rition d'une  grippe,  d'une  fièvre  synoque,  d'un  embarras  gastrique;  c'est  ainsi 
que  le  malade,  avant  l'apparition  des  douleurs,  a  souffert,  durant  quelques 
jours,  d'un  coryza,  d'une  angine,  d'une  légère  bronchite. 

Le  premier  mode  de  début  semble  être  le  plus  habituel,  et  c'est  par  des  dou- 
leurs dans  les  extrémités  que  s'annonce  généralement  l'apparition  prochaine 
du  rhumatisme  articulaire  aigu,  douleurs  souvent  bien  vagues,  bien  légères  et 
qui  ne  peuvent,  en  aucune  façon,  faire  prévoir  quelle  sera  la  gravité  ultérieure 
de  la  maladie.  Tel  malade  qui,  souffrant  légèrement,  vaquait  encore  à  ses 
occupations,  un  jour,  deux  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  présente  à  ce 
moment-là  une  température  très  élevée  et  des  manifestations  articulaires 
intenses. 

Notons  enfin  que,  d'après  quelques  auteurs,  cette  période  de  début  peut  être 
assez  prolongée  ;  durant  plusieurs  jours  on  a  constaté  une  élévation  considé- 
rable de  la  température,  du  malaise  général,  avant  l'apparition  des  symptômes 
articulaires;  en  un  mot,  la  fièvre  rluiniatismale  pourrait,  dans  une  certaine 
mesure,  être  indépendante  des  manifestations  articulaires.  Ces  cas  sont  à  la 
vérité  très  exceptionnels. 

Arthrite  rhumatismale.  — Lorsque  apparaissent  les  symptômes  articulaires, 
ils  présentent  les  caractères  propres  aux  arthrites  inflammatoires. 

La  rougeur  des  téguments  voisins  est  assez  généralement  peu  accusée;  il 
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s'agit  d'une  coloration  rosée,  un  peu  dilTuse,  qui  se  localise  surtout  au  niveau 
des  articulations  recouvertes  par  des  téguments  d'épaisseur  peu  considérable; 
on  l'observe  ainsi  au  niveau  des  poignets,  des  articulations  des  phalanges 
entre  elles,  au  niveau  du  cou-dc-pied,  surtout  à  la  l'ace  interne  et  à  la  l'ace 
dorsale  du  pied. 

Limitée  le  plus  habituellement  aux  parties  qui  correspondent  à  l'interligne 
articulaire,  cette  rougeur  se  diffuse  également  le  long  des  synoviales  périten- 
dineuses,  en  particulier  au  niveau  des  tendons  des  muscles  extenseurs  des 
doigts. 

L'articulation  elle-même  est  le  siège  d'une  lumcfaclion  plus  ou  moins  pro- 
noncée en  rapport  avec  le  degré  de  la  fluxion,  tuméfaction  qui  tient  à  la  con- 
gestion des  parties  molles  et  aussi  à  ïépaiichemoit  qui  s'est  produit  dans  la  syno- 
viale articulaire.  Le  plus  souvent  cet  épanchement  est  très  modéré,  et  ce  n'est 
guère  que  dans  les  articulations  très  superficielles  telles  que  le  genou,  qu'on 
peut  en  reconnaître  la  présence. 

Applique-t-on  la  main  au  niveau  de  l'articulation,  on  constate  que  celle-ci 
présente  une  élévation  très  sensible  de  la  température  locale  pouvant  dépasser 

tem})ératuredc  l'articulation  symétrique  de  plusieurs  dixièmes  de  degré. 

Le  signe  dominant  dans  le  rhumatisme  aigu,  c'est  la  douleur;  elle  est  sou- 
vent intolérable,  atroce,  dit  Sydenham,  et  le  moindre  mouvement  que  veut 
exécuter  le  malade,  la  moindre  pression  exercée  sur  les  articulations  atteintes  la 
réveille  à  un  haut  degré.  Aussi  celui-ci  cherche-t-il  à  se  maintenir  dans  une 
immobilité  absolue,  seul  moyen  de  calmer  ses  souffrances. 

Si  l'on  étudie  de  près  l'attitude  du  patient,  on  voit  qu'il  cherche  instinctive- 
ment à  placer  ses  articulations  dans  une  situation  telle  que  les  muscles  et  les 
ligaments  soient  dans  le  relâchement  le  plus  complet.  Il  reste  étendu  dans 
son  lit,  les  membres  supérieurs  légèrement  écartés  du  corps,  les  avant-bras 
un  peu  fléchis,  les  doigts  écartes  les  uns  des  autres.  Ouant  aux  membres  infé- 
rieurs, ils  prennent  cette  situation  particulière  aux  maladies  articulaires  de  la 
hanche  ou  du  genou,  la  flexion  et  la  rotation  de  la  cuisse  en  dehors  et  la 
flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

En  analysant  de  près  les  caractères  de  la  douleur,  ainsi  que  l'a  si  bien  fait 
Lasègue,  on  constate  que  le  maximum  de  la  douleur  siège,  non  pas  au  niveau 
de  l'articulation  proprement  dite,  mais  au  niveau  des  parties  fibreuses,  au 
niveau  des  tendons  ou  lames  tendineuses  insérés  sur  les  extrémités  osseuses. 
«  Il  n'y  a  pas  de  douleur  intra-articulaire  dans  le  rhumatisme  aigu  »,  dit 
Lasègue,  et  ce  distingué  clinicien  ajoute  :  «  En  voulez-vous  des  preuves? 
Lorsqu'on  vient  à  heurter  le  lit  d'un  rhumatisant,  quand  en  passant  près  de  lui 
on  fait  vibrer  le  sol  sous  ses  pas,  si,  à  plus  forte  raison,  on  frôle  par  inadver- 
tance un  des  membres  malades,  cela  peut  suffire  pour  arracher  des  cris  ;  le 
patient,  dans  la  crainte  d'une  souffrance  plus  aiguë,  cherche  par  une  contrac- 
tion des  muscles  à  immobiliser  les  jointures,  et  dès  lors  il  souffre  davantage.  » 

La  remarque  si  judicieuse  de  Lasègue  se  vérifie  encore  de  la  façon  sui- 
vante; si,  avec  beaucoup  de  précautions  et  à  condition  que  le  malade  soit 
absolument  passif,  on  imprime  des  mouvemenls  divers  <à  l'articulation  atteinte, 
—  en  ayant  soin,  bien  entendu  de  ne  pas  en  exagérer  l  amplilude,  —  on  constate 
que  tous  ces  mouvements  s'exécutent  sans  la  moindre  douleur.  C'est  là  un 
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caractère  qui  avait  pour  Lasègue  une  grande  importance  clinique,  puisque  les 
mêmes  manœuvres  étaient  inapplicables  aux  arthrites  d'autre  nature,  telles 
que  les  arthrites  chirurgicales  ou  les  arthrites  blennorrhagiques. 

En  dehors  des  phénomènes  douloureux  localisés  aux  tissus  articulaires  ou 
péri-articulaires,  on  observe  encore  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  C'est 
ainsi  que  la  sensibilité  au  tact  ou  à  la  douleur  peut  être  notablement  dimi- 
nuée ou  bien  au  contraire  exaltée.  Il  y  a  de  même  perversion  dans  les  sensa- 
tions thermiques;  le  plus  souvent  la  sensibilité  au  froid  est  diminuée,  tandis 
que  la  sensibilité  à  la  chaleur  est  exagérée. 

Plus  encore  que  ces  diverses  sensibilités,  la  sensibilité  électrique  est  nota- 
blement diminuée;  c'est  ainsi  que  Barbillon (')  a  montré  que  la  sensibilité  fara- 
dique  est  très  diminuée  ou  entièrement  abolie,  non  seulement  au  voisinage  de 
l'articulation  malade,  mais  encore  sur  toute  la  surface  du  membre  rhumatisé. 
Drosdoff  aflîrme  même  que  ces  troubles  de  la  sensibilité  faradique  peuvent 
s'observer  avant  que  ne  survienne  aucim  signe  d'inflammation  articulaire. 

C'est  à  une  action  du  virus  rhumatismal  sur  les  téguments  et  sur  les  nerfs 
périphériques  qu'il  faudrait  attribuer  ces  différents  troubles  de  la  sensibilité 
générale  (Barbillon). 

A  côté  de  la  douleur,  l'arthrite  rhumatismale  possède  encore  un  autre  caractère 
important,  c'est  la  mobilité  et  la  rapidité  d'évolution  de  la  fluxion.  En  effet, 
d'après  E.  Besnier,  la  durée  de  chacune  des  arthropathies  ne  dure  guère  que 
de  4  à  8  jours.  Toutefois,  malgré  la  disparition  des  douleurs  vives,  malgré  la 
guérison  apparente,  il  persiste  presque  toujours  un  peu  d'endolorissement  et 
de  gêne  et  une  fluxion  nouvelle  peut  subitement  se  produire  avec  une  intensité 
pareille  à  la  première.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  disparition  brusque  de  la  dou- 
leur, du  gonflement  et  de  la  tuméfaction  articulaires,  disparition  qui  peut  se 
produire  du  jour  au  lendemain,  ne  constitue  pas  un  des  caractères  les  moins 
importants  de  l'arthrite  du  rhumatisme. 

Le  plus  habituellement  un  nombre  relativement  restreint  de  jointures  sont 
simultanément  prises  ;  le  fait  le  plus  commun  c'est  que  la  fluxion  rhumatismale 
se  produit  successivement  sur  un  grand  nombre  de  points. 

Toutes  les  articulations  ne  sont  pas  prises  avec  la  même  fréquence  et,  d'une 
façon  générale,  ce  sont  les  grandes  articulations  qui  sont  atteintes  de  pré- 
férence aux  autres;  à  cet  égard  tous  les  auteurs  sont  d'accord,  mais  aucune 
jointure,  pas  même  la  symphyse  pubienne  ou  les  articulations  sacro-iliaques  ou 
même  les  articulations  du  larynx  (Schiitzenberger,  Ilirsch)  ne  sont  respectées. 

Eriedlànder  a  cherché  à  préciser  l'ordre  suivant  lequel  les  articulations 
seraient  atteintes  :  ce  serait  d'abord  les  pieds,  puis  les  genoux,  les  hanches,  au 
membre  inférieur;  au  membre  supérieur,  les  épaules,  les  coudes,  les  poignets, 
les  mains,  mais  cet  ordre  d'envahissement  est  bien  loin  de  se  présenter  avec 
une  régularité  toujours  la  même.  Souvent  les  articulations  symétriques  sont 
prises  simultanément,  mais  il  n'y  a  pas  de  règle  absolue  à  établir. 

Peut-être  faut-il  voir  dans  la  localisation  particulière  d'un  rhumatisme  anté- 
rieur une  prédisposition  spéciale  à  l'apparition  d'une  nouvelle  attaque  et  à  sa 
localisation  dans  la  même  jointure?  peut-être  aussi  que  les  articulations  qui 

(*)  Barbillon,  De  l'état  de  la  sensibilité  cutanée  clans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ; 
Th.  de  Paris,  1887. 
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se  fatiguent  plus  que  les  autres  sont  exposées  davantage  à  une  localisation  du 
virus  rhumalisnial  à  leur  niveau?  (Peler,  Simpson).  Il  semble  qu'il  en  soil 
parfois  ainsi. 

Le  degrr  de  fré(jtienrc  suivant  lequel  sont  habituellement  envahies  les  join- 
tures est  le  suivant  d'après  Lel)ert  :  genou,  cou-de-pied,  épaule,  poignet, 
coude,  hanche.  D'après  Ilirsch  les  cou-de-pied  seraient  plus  IVé(puMiiment 
atteints  (jne  les  genoux;  c'est  aussi  l'opinion  de  A.  Stoli.  D  ajtrès  cet  auteur, 
voici  la  proportion  suivant  lacpielle  furent  atteintes  les  différentes  articulations 
dans  une  longue  série  de  cas  de  rhumatisme  dont  il  a  dressé  la  statistique  : 

Cou-dc-|)ioil 
Genou.  .  . 
Poignets.  . 
Epaule.  .  . 
llanclie. .  . 
Métatarse  . 
("oude.  .  . 
Métacarjie. 
Orteils.  .  . 
Doigts.  . 

On  le  voit,  les  articulations  des  membres  inférieurs  ont  une  tendance  très 
marquée  à  être  atteintes  par  le  rhumatisme  si  on  les  compare  à  celles  du 
membre  supérieur.  Ajoutons  enfin  que,  dans  cette  même  statistique,  .'j.l.lO  fois 
le  côté  droit  était  atteint,  iS.ij  il  s'agissait  du  côté  gauche. 

Symptômes  généraux.  —  La  fièvre  est  un  symptôme  constant  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu;  elle  est  en  vapporl,  halnluel  avec  l'intensité  et  le 
nombre  des  fluxions  articulaires  ainsi  qu'avec  le  développement  ou  les  proi/rès 
(les  complications  viscérales. 

Cette  dépendance  de  la  fièvre  rhumatismale  des  manifestations  locales  de  la 
maladie  n'est  cependant  pas  absolue  et  pour  ]ilusicurs  auteurs,  pour  Kahler  (') 
en  particulier,  la  fièvre  rhumatismale  pourrait  se  manifester  à  l'état  isolé,  soit 
avant,  soit  après  le  développement  de  manifestations  articulaires  ou  viscérales. 
Kahler  rapporte  ainsi  l'observation  d'une  jeune  fille  chez  laquelle,  en  raison 
de  l'intensité  des  symptômes  féljriles,  on  avait  poi't('>  le  diagnostic  de  fièvre 
typhoïde  lorsque  apparurent,  après  huit  joiu-s,  une  tuméfaction  du  genou  et  du 
pied  gauches;  la  médication  salicyléc  fil  rapidement  reparaître  tous  les  acci- 
dents. 

Sans  nier  la  possiltililé  de  pareils  faits,  il  faut  reconnaître  qu'ils  sont  très 
exceptionnels  et  (ju'ils  n'infirment  point  la  loi  générale  qui  subordonne  la 
fièvre  aux  manifestations  articulaires  ou  viscérales.  Il  faudra  donc  se  rappeler 
que,  cha(iue  fois  que  les  manifestations  articulaires  sont  ou  peu  nombreuses 
ou  peu  intenses,  alors  que  la  fièvre  se  maintient  à  un  niveau  élevé,  on  doit 
craindre  le  développement  d'une  lésion  viscérale,  latente  peut-être  au  moment 
de  l'examen  du  malade. 

La  température  s'élève  à  partir  du  début  de  la  maladie  d'une  façon  gra- 
duelle et  en  quehjues  jours  atteint  son  maximum,  à  moins  qu'au  cours  du 
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(')  KAHLEn,  Sor.  iinp.-roi/.  c/cs  nicd.  de  Vienne,  24  oct.  1890,  in  Sem.  riiéd..  1800,  p.  400. 
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rhumatisme  n'appai'aissenl  de  nouvelles  poussées  arliculaires  ou  des  compli- 
cations viscérales  graves. 

Dans  les  cas  simples,  dépouvus  de  complications  viscérales,  la  température 
atteint  59°, 5  ou  même  -40",  mais  elle  se  maintient  rarement  à  ce  niveau  et  pré- 
sente au  contraire  des  rémissions  diurnes  pouvant  abaisser  la  température 
jusqu'à  58", 5  ou  58"  ou  même  57", 5.  Le  pronostic  est  d'autant  plus  favorable  et 
l'issue  de  la  maladie  sera  d'autant  plus  courte  que  ces  rémissions  seront  plus 
prononcées.  C'est  donc  là  un  élément  d'une  grande  importance  et  chaque  fois 
que  le  thermomètre  se  maintient  aux  environs  de  40"  sans  rémission,  il  y  aura 
danger,  car  les  complications  viscérales,  en  particulier  les  accidents  cérébraux, 
sont  à  redouter. 

Lorsque  le  rhumatisme  prend  une  forme  légère,  lorsqu'un  très  petit  nombre 
d'articulations  sont  prises  ou  lorsqu'elles  le  sont  à  un  faible  degré,  la  tempé- 
rature peut  alors  se  maintenir  à  un  chill're  peu  élevé,  58",  57", 5  et  n'atteindre 
que  d'une  façon  très  exceptionnelle  et  par  hasard,  une  ou  deux  fois  au  cours 
de  la  maladie,  le  chiffre  de  59". 

En  réalité,  la  courbe  thermométrique  du  rhumatisme  aigu  est  irrégulière, 
sujette  à  des  variations  parfois  inexplicables;  elle  n'a  rien  de  cyclique  comme 
celle  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de  toute  autre  maladie  infectieuse,  et  si  le  plus 
souvent  elle  offre  des  rapports  intimes  avec  les  manifestations  viscérales  ou 
articulaires,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'on  peut  dire  avec  Charcot  qu'il  y  a 
dans  la  maladie  une  inconnue  échappant  à  toute  appréciation  sérieuse.  L'idée 
que  nous  nous  faisons  aujourd'hui  de  la  nature  infectieuse  du  rhumatisme 
aigu  nous  fait  comprendre,  dans  une  certaine  mesure,  cette  fièvre  qui  n'est 
pas  toujours  et  nécessairement  en  rapport  avec  les  manifestations  articulaires 
ou  viscérales.  Ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  la  gravité  des  phénomènes  arti- 
culaires ou  viscéraux  est  un  indice  de  l'intensité  du  processus  morbide,  c'est 
que  l'élévation  de  la  température  est  un  autre  facteur  important  du  pronostic 
et  que,  si  généralement  on  voit  ces  deux  phénomènes  marcher  de  pair,  il  ne 
s'ensuit  cependant  pas  qu'ils  doivent  toujours  présenter  un  parallélisme  absolu. 

Friedlànder  a  voulu  pousser  les  choses  plus  loin  encore  et  il  admet  que  le 
rhumatisme  aigu  présente  une  marche  cyclique  et  que  sa  courbe  thermomé- 
trique présente  une  régularité  parfaite  :  une  période  d'augment,  un  stade  d'état, 
une  dernière  phase  de  décroissance  se  faisant  d'une  façon  graduelle,  le 
tout  évoluant  en  huit  ou  quinze  jours.  L'étude  clinique  du  rhumatisme  ne 
permet  cependant  pas  d'admettre  ces  idées  comme  répondant  à  la  majorité 
des  faits. 

Le  pouls  ne  présente  pas  des  caractères  bien  particuliers  chez  les  individus 
atteints  de  l'humatisme  aigu;  il  est  plein,  assez  facilement  dépressible,  souvent 
dicrote  et  présente  des  variations  parallèles  à  la  température,  battant,  suivant 
les  cas,  de  90  à  120  par  minute. 

Les  complications  cardiaques  ne  modifient  pas  les  caractères  du  pouls  autant 
qu'on  pourrait  s'y  attendre;  une  endocardite,  une  péricardite  peuvent,  au 
moment  de  leur  évolution,  déterminer  une  accélération  du  pouls,  mais  celle-ci 
n'est  réellement  marquée  que  lorsque  la  complication  prend  des  allures  parti- 
culières de  gravité. 

Les  sueurs  constituent  un  des  phénomènes  les  plus  remarquables  du  rhuma- 
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lisnie  arLicuhiire  aigu;  elles  sont  fréquemment  aboadanles,  sont  continues 
ou  n'apparaissent  que  duiant  la  nuit,  couvrant  de  goultelettes  la  face  et  les 
membres  du  malade.  Leur  odeur  est  bien  connue  :  elle  est  fade,  aigrelette  et 
ce  caractère  a  bien  son  importance  diagnostique. 

On  a  souvent  écrit  que  la  sueur  des  rhumatisants  était  acide,  et  c'était  sur  ce 
caractère  (juc  Todd  avait  fondé  une  pathogénie  du  rhumatisme  :  il  pensait  que 
l'acide  lactique  formé  en  excès  dans  l'organisme  et  qui  s'éliminait  par  la  sueur 
était  la  cause  prochaine  des  accidents  rhumatismaux.  Or,  on  n'a  pas  retrouvé 
l'acide  lactique  dans  la  sueur  des  malades  (Lehmann);  bien  plus,  Besnier  a 
constaté  que  la  réaction  de  la  sueur  était  bien  plus  souvent  neutre  qu'acide, 
lorsqu'on  avait  eu  soin  de  nettoyer  la  peau  au  préalable  et  de  n'examiner  que 
la  sueur  récemment  excrétée. 

L'acidité  qu'on  constate  parfois  tient  aux  fermentations  acétique,  formi(|ue, 
butyrique  qui  se  font  au  niveau  de  la  i»eau  au  contact  des  produits  épidermi- 
ques  en  voie  de  desquamation. 

S'accompagnant  souvent  de  ><udarnina,  les  sueurs,  (juand  elles  sont  abondantes 
et  que  la  température  reste  élevée,  conslilueut  un  précieux  élément  de  pronostic. 
Il  faut  se  mélier  des  rhumatismes  avec  sueurs  profuses,  disent  tous  les  cliniciens. 
Les  cpistaxis  sont  assez  fréquentes  au  cours  du  rhumatisme. 
Les  troubles  digestifs  sont  peu  prononcés;  la  langue  est  généralement  large, 
étalée,  saburrale,  Vappclil  très  diminué,  la  constipation  habituelle. 

Les  urines  présentent  les  caractères  des  urines  fébriles  :  elles  sont  peu  abon- 
dantes, ne  dépassent  généralement  pas  la  quantité  d'un  litre,  au  maximum  ; 
elles  sont  colorées,  quelquefois  jumentcuses,  d  une  densité  de  I  0-*0  à  1  OriO  et 
si  la  proportion  des  matières  extractives,  urée,  acide  urique  semble  relative- 
ment augmentée,  elle  ne  l'est  pas  d'une  façon  absolue;  tout  au  plus  constatc- 
t-on  une  ])r()portion  d'urée  un  peu  plus  forte  qu'à  l'état  normal. 

Au  moment  de  la  convalescence,  les  urines  deviennent  plus  claires,  plus 
abondantes,  de  réaction  plus  faiblement  acide  ;  c'est  un  indice  que  la  maladie 
est  arrivée  à  sa  période  de  crise. 

On  trouve,  dans  d'autres  cas,  des  éléments  anormaux  dans  les  urines  ;  c'est 
ainsi  qu'on  a  signalé  ï albuminurie  comme  assez  fréquente  (Chéron);  tantôt 
elle  est  peu  abondante  :  c'est  l'indice  d  une  congestion  rénale,  d'une  néphrite 
légère  d'origine  rhumalismale  ;  tantôt  elle  existe  en  grande  quantité  et  constilue 
un  des  principaux  symptômes  de  la  néphrite  rhumatismale,  complication  rare 
mais  sérieuse  du  rhumatisme. 

Von  Jaksck  a  signalé  la  peptoniirie  au  cours  de  la  maladie;  Jaffé,  Hayem  et 
P.  Tissier  Vurobilinuric  ;  dans  aucune  autre  pyrexie,  dit  ce  dernier  auteur,  l'uro- 
l»ilinurie  n'est  aussi  abondante.  «  Il  faut  sans  doute,  ajoute-t-il,  la  rapporter  à 
une  modification  nutritive  des  cellules  hépatiques  produite  par  le  passage  dans 
l'organe  de  matières  pyn'togènes  et  peul-èlie  d  organismes  inférieurs.  Si  c'est 
le  degré  de  la  lésion  du  foie  (jui  mesure  la  déviation  de  la  fonction  liiliaire. 
c'est  celui  de  la  déglobulisation  (|ui  en  règle  l'intensité;  or,  on  sait  condjien 
celle-ci  est  marquée  dans  le  rhumatisme.  » 

Enfin  yi.  Hayem ('),  puis  M.  Robin,  oui  rapporté  des  cas  d'hémotjlobinurie 

(')  Hayem,  Ilénioglobiiiaric  dans  le  cours  d'un  rhuinatisnio  iu  ticulairc  aiyu  :  iJtill.  Soc 
inéd.,  10  février  1888. 
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dans  le  rhumatisme,  hémoglobinurie  qu'ils  attribuent,  non  pas  à  une  dissolu- 
tion de  l'hémoglobine  dans  le  sérum  sanguin  et  à  son  passage,  à  travers  le  rein, 
dans  les  urines,  mais  à  une  congestion  rénale,  à  une  altération  primitive  du 
rein  d'ordre  rhumatismal.  La  pathogénie  de  cet  accident  serait  donc  bien  diffé- 
rente de  celle  de  l'hémoglobinurie  paroxystique  dite  a  frigore. 

Le  rhumatisme,  durant  tout  le  cours  de  son  évolution,  retentit  peu  sur  l'état 
général,  en  ce  sens  que  l'intelligence  est  absolument  libre  et  intacte  malgré 
l'élévation  de  la  température,  les  vives  douleurs  articulaires.  Par  contre,  plus 
que  n'importe  quelle  maladie  aiguë,  il  détermine  rapidement  une  anémie  sou- 
vent très  prononcée  qui  rappelle  celle  que  produisent  les  hémorrhagies  abon- 
dantes; la  fièvre,  la  décoloration  des  téguments  avaient  fait  donner  au  rhu- 
matisme par  les  anciens  auteurs  la  dénomination  de  «  fièvre  blanche  »,  de 
febris  pallida. 

MANIFESTATIONS  VISCÉRALES  DU  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU 

Le  plus  souvent,  le  rhumatisme  se  manifeste  exclusivement  par  de  la  fièvre 
et  par  des  arthrites,  mais  parfois  aussi  on  voit  en  même  temps  survenir  des 
complications  viscérales  diverses  qui,  à  n'en  pas  douter,  sont  de  réelles  mani- 
festations de  la  maladie  rhumatismale. 

Si  elles  ont,  comme  les  arthrites,  la  plupart  des  caractères  que  nous  con- 
naissons, la  mobilité,  la  fluxion,  ces  caractères  sont  cependant  beaucoup  moins 
accusés  que  pour  les  manifestations  articulaires.  Chauffard  n'a-t-il  pas  dit,  en 
parlant  des  cardiopathies  rhumatismales  qu'en  se  fixant  sur  les  séreuses  cardia- 
ques l'inflammation  rhumatismale  perdait  de  sa  mobilité,  de  son  inconstance 
fluxionnaire  et  de  son  innocuité  relative  ?  Lasègue,  en  des  termes  plus  imagés, 
disait  :  «  Le  rhumatisme  aigu  lèche  les  jointures,  la  plèvre,  les  méninges 
même,  mais  il  mord  le  cœur.  » 

En  effet,  autant  la  lésion  articulaire  du  rhumatisme  est  bénigne  en  elle-même, 
autant  les  complications  viscérales  peuvent  venir  aggraver  le  pronostic,  non 
seulement  parce  qu'elles  sont  l'indice  d'une  infection  plus  profonde  de  l'orga- 
nisme, d'vme  virulence  plus  grande  du  poison  rhumatismal,  mais  aussi  parce 
que,  en  tant  que  lésions,  elles  peuvent  par  elles-mêmes  déterminer  la  mort. 

C'est  dire  que  le  plus  souvent  les  complications  viscérales  du  rhumatisme 
appartiennent  aux  formes  graves  de  cette  maladie. 

Dans  la  généralité  des  cas,  elles  accompagnent  ou  suivent  de  près  les  ma- 
nifestations articulaires  ;  beaucoup  plus  rarement  elles  les  précèdent. 

I 

RHUMATISME  CAnDL4QUE 

Les  complications  cardiaques  du  rhumatisme  comptent  parmi  les  plus  fré- 
quentes et  les  plus  graves. 

Avant  la  découverte  de  l'auscultation  et  de  la  percussion,  l'existence  de  car- 
diopathies au  cours  du  rhumatisme  ne  pouvant  être  démontrée  que  par  les 
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vcrificalions  anatomiqucs  ou  lorsque  l'affection  cardiaque  prenait  des  allures 
de  gravité  très  exceptionnelles,  il  n'est  point  étonnant  que,  durant  tout  le 
siècle  dernier,  il  ne  soit  pas  question  des  manilVsiations  cardiaques  du  rhuma- 
tisme. 

Pitcairn  (1788)  cependant  à  la  fin  du  xvur'  siècle  avait,  raconte  Ijaillie  (1797), 
1  habitude  de  faire  remarquer  aux  élèves  de  l'hôpital  Saint-Barthélemy  la 
coexistence  d'affections  cardiaques  au  cours  du  rhumatisme;  en  1808,  sir  David 
Dundas  rapporte,  de  son  côté,  un  grand  nombre  de  cas  de  maladies  de  l'endo- 
carde et  du  péricarde,  développées  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Odier  (de  Genève),  en  1803,  attire  également  l'attention  surce  fait,  soit  dans  ses 
cours,  soit  dans  son  Manuel  de  médecine  pratique^  puis  Wells,  puis  Kreysig 
signalent  implicitement  cette  coïncidence.  . 

Un  de  ceux  qui  avant  Bouillaud  ont  le  mieux  connu  et  le  mieux  décrit  les 
complications  cardiaques  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  certainement 
Mathey  (de  (jlenève)  en  18 J 5,  mais  il  faut  reconnaître  que  c'est  réellement  à 
Bouillaud  que  nous  devons  la  connaissance  la  plus  complète  de  tous  ces  faits. 
Auscultant  systématiquement  avec  la  plus  grande  attention  tous  les  malades 
atteints  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  arriva  à  montrer  que  la  coexistence 
de  lésions  endocardiques  et  péricardiques  avec  cette  affection  était  bien  plus 
fréquente  qu'on  ne  le  pensait;  en  1835  (')  il  disait  :  «  L'endocardite  et  la  péri- 
cardite,  ce  double  rhumatisme  du  tissu  fil)ro-séreux  du  cœur,  marchent 
presque  toujours  de  compagnie  ». 

C'est  en  18r)0,  puis  en  1840  (-),  qu'il  formula  les  lois  si  connues,  dites  lois  de 
coïncidence  des  inflammations  du  cœur  avec  le  rhumatisme  articulaire  : 

1"  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  généralisé,  la  cohicidence 
d'une  endocardite,  d'une  péricardite  ou  d'une  endo-péricardite  est  la  règle,  la 
loi,  et  la  non-coïncidence,  l'exception  ; 

"2"  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  léger,  partiel,  apyréti(pie,  la  no)i- 
cuïncidence  u  une  endocardite,  d'une  p(M-icardite  ou  d'une  endo-péricardite,  est 
la  règle,  et  la  coïncidence,  l'exception. 

Ces  deux  lois,  quoique  trop  absolues  peut-être,  ne  sont  pas  moins  l'expres- 
sion assez  vraie  de  l'immense  majorité  des  cas,  et  l'on  peut  dire,  sans  crainte  de 
se  tromper,  que  chez  la  moitié  des  rhumatisants  aigus  environ  le  cieur  est 
touché  à  un  degré  quelconque. 

D'autres  auteurs  ont  encore  poussé  plus  loin  la  loi  de  Bouillaud  ;  Pidoux, 
entre  autres,  ne  dit-il  pas  :  »  Je  ne  me  rappelle  pas  avoir  vu  un  rhumatisme 
aigu  et  généralisé  sans  un  d<»gré  quelcon(jue  d'affection  cardiaque,  et  je  regarde 
cette  affection  comme  aussi  essentielle  à  la  malade  que  les  arthrites  elles- 
mêmes.  » 

Besnier  pense  aussi  que  le  cœur  est  toujours  frappé  à  un  degré  quelconque 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  fébrile. 

Ainsi  (jue  le  fait  remarquer  Ilomolle  dans  son  article  «  Bhunuilisme  »  du 
Dictionnaire  de  médeci)ie  et  rie  rhirurgie  pratiques,  ily  a  dans  cette  manière  de 
juger  les  faits  une  très  large  part  d'interprétation,  car  il  est  souvent  absolu- 
ment impossible  de  démontrer  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  l'existence 

(')  HouiLLAUD,  Traité  clinii/ne  des  maladies  du  rrcur,  1855,  t.  II.  1'.  -"'I. 
(-)  HociLL.ven,  Traite  cliniijitc  du  rliu/natisme  articulaire,  1850. 
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certaine  d'une  complication  cardiaque  quelconque,  à  moins  d'attribuer  à  l'ex- 
citabilité cardiaque  une  valeur  séméiologique  qu'elle  ne  doit  pas  avoir. 

Si  maintenant  nous  nous  adressons  aux  statistiques  pour  fixer  la  fréquence 
des  complications  cardiaques  au  cours  du  rhumatisme  aigu,  nous  trouvons 
des  contradictions  nombreuses  entre  les  divers  auteurs;  cela  ne  tient-il  pas  à 
ce  que  l'on  ne  s'entend  pas  toujours  sur  la  valeur  du  mot  rhumatisme,  à  ce 
que  sous  cette  dénomination  l'on  comprend  peut-être  des  cas  bien  différents  ou 
enfin  à  ce  que  l'on  n'est  pas  toujours  d'accord  sur  ce  qu'il  faut  considérer 
comme  la  preuve  absolue  de  l'existence  d'une  endocardite  ? 

Ouoi  qu'il  en  soit,  les  divergences  sont  grandes,  puisque  Lebert  et  Kopff 
n'admettentqu'une  proportion dccomplications  cardiaques,  l'unde  S,").!) pour  100, 
l'autre  de  2o.8,  tandis  que  Hirscii  en  a  constaté  l'existence  dans  51.7  pour  iOO 
et  Schott  dans  42.9  pour  100  des  cas. 

Dans  une  statistique  récente,  Stoll  arrive  à  la  proportion  minime  de  J8.84 
pour  100. 

Pour  ce  qui  concerne  la  fréquence  relative  de  l'endocardite  et  de  la  péri- 
cardite,  les  divergences  sont  au  moins  aussi  grandes  ;  pour  l'endocardite  la 
fréquence  varie  de  50  pour  100  (Bouillaud,  Fuller,  Latham,  etc.)  à  20  à 
28  pour  iOO  (Bamberger,  Jaccoud)  jusqu'à  9  pour  100  (Wunderlich). 

La  péricardite  s'observerait  sur  100  cas  13  fois  (Chambers),  20  fois  (Hache, 
Wunderlich,  Leudet,  Sibson),  54  et  75  fois  (Willams,  Ormerod,  Taylor). 

'Voici  la  statistique  récente  de  Stoll  : 


Cette  statistique  nous  semble  être  bien  certainement  au-dessous  de  la  vérité 
et  nous  croyons  que  les  proportions  de  Hirsch  (endocardite:  oG.6  pour  100; 
endo-péricardite  :  12.5;  péricardite  :  26.0)  et  de  Schott  (endocardite  ;  50. 4 
pour  iOO;  endo-péricardite  :  9.2  ;  péricardite  :  3.5)  se  rapprochent  davantage 
de  la  réalité  des  faits  et  de  ce  que  nous  admettons  en  P^rance,  où  l'on  considère 
l'endocardite  comme  étant  notablement  plus  fréquente  que  la  péricardite. 

En  faisant  la  moyenne  des  diverses  statistiques  publiées  en  France  et  à 
l'étranger,  on  peut  d'une  façon  générale  dire  que  la  péricardite  s'observe  envi- 
ron dans  10  pour  100  des  cas,  l'endocardite  dans  50  pour  100,  l'endo-péricar- 
dite  15  fois  environ  sur  100  cas. 

Cette  proportion,  du  reste,  n'a  qu'une  valeur  très  relative,  tant  sont  grandes 
les  divergences  entre  les  différents  auteurs. 

Certaines  conditions  semblent  prédisposer  au  développement  des  complica- 
tions cardiaques  chez  les  rhumatisants  aigus.  Il  est  ainsi  non  douteux  que  les 
enfants  y  sont  plus  sujets  que  les  adultes  ;  H.  Roger,  Claisse,  Picot,  Cadet  de 
Gassicourt  l'ont  surabondamment  démontré  ;  Bouillaud  ne  disait-il  pas,  il  y  a 
déjà  bien  des  années,  que  le  cœur  des  enfants  se  comportait  comme  une  arti- 
culation? Vâge  est  donc  une  cause  qui,  dans  une  large  mesure,  prédispose  aux 
manifestations  viscérales  du  rhumatisme  et  surtout  aux  complications  car- 
diaques. Elles  sont  surtout  fréquentes  jusqu'à  1  âge  de  25  ans  et  s'observent 
beaucoup  moins  souvent  après  cette  période  de  la  vie. 


Endocardite  d'une  seule  valvule. 
Endocardite  de  plusieurs  valvules 
Endocardite  et  péricardite  .  .  .  . 
Péricardite  


9,2  - 
4,04  — 
3,2 


2,4  pour  ino. 
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Le  st'j;e  joue  un  rôle  moins  imporlanl  et  mal  délermiiié;  ainsi  FuUer  admet 
que  les  femmes  sont  plus  que  les  hommes  prédisposées  au  développement  de 
la  péricardite,  tandis  que  Church  admet  précisément  le  contraire. 

D'autres  causes  plus  ou  moins  obscures,  ont  été  invoquées,  pour  expli- 
quer la  prédisposition  de  certains  sujets  aux  localisations  cardiaques  du 
rhumatisme;  c'est  ainsi  que  de  Giovianni,  puis  Zaniboni  ont  remarqué  que  les 
rhumatisants  à  type  anthropométrique  particulier,  ceux  surtout  dont  laçage 
thoracique  est  courte  et  grosse  sont  plus  sujets  que  les  autres  à  ces  compli- 
cations cardiaques. 

Enfin  il  faut  reconnaître  que  les  variations  de  fréquence  des  manifestations 
cardiaques  du  rhumatisme  ne  trouvent  pas  toujours  d'explication  suffisante  et 
que  l'on  est  autorise'',  dans  une  certaine  mesure,  à  invoquer  un  degré  variable 
de  virulence  suivant  les  épidémies.  Besnier,  Senator  ont  ainsi  remarqué  que 
ces  complications  peuvent  être  notablement  moins  fréquentes  et  moins  graves 
à  un  moment  donné  qu'à  un  autre. 

Anatomie  pathologique.  —  La  })hlegmasie  rhumatismale  des  séreuses 
cardiacpies  se  localise  soit  sur  l'endocarde,  soit  sur  le  péricarde,  soit  sur  les 
deux  à  la  fois. 

La  valvule  miirale  est  le  siège  de  prédilection  de  l'endocardite,  puis  viennent 
les  valvules  sir/moïdes  de  l'aorte,  exceptionnellement  la  valvule  tricusinde  (Da- 
maschino,  Lebert)  ;  les  valvules  pulmonaires  ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais 
prises. 

Au  niveau  de  la  valvule  mitrale,  la  lésion  se  caractérise  par  une  tuméfaction 
légère  du  bord  libre;  c'est  ainsi  qu'on  aperçoit,  «  un  peu  au-dessus  du  bord 
liljri",  à  la  limite  du  réseau  vasculaire,  sur  la  face  auriculaire  de  la  valvule 
mitrale,  sur  la  face  ventriculaire  des  valvules  sigmoïdes,  de  nombreuses  saillies 
villeuses,  disposées  de  façon  à  figurer  des  guirlandes  régulières  et  conti- 
nues (').  » 

Au  niveau  de  ces  saillies,  se  dépose  fréquemment  une  petite  couche  de 
fibrine  qui  est  susceptible  parfois  de  former  de  petites  embolies. 

Ces  végétations,  ou  plutôt  ces  saillies,  presque  microscopiques,  constituées 
par  du  tissu  embryonnaire  et  de  la  fibrine,  peuvent  se  résoudre  et  disparaître, 
mais  aussi,  et  le  plus  fréquemment,  s'organiser  et  se  transformer  en  tissu  fibreux 
qui  déforme  les  valvules,  soude  les  valves  les  unes  aux  autres  et  crée  ainsi 
des  lésions  valvulaires,  stigmate  indélébile  d'une  endocardite  rhumatismale 
antérieure. 

La  péricardile,  dont  on  trouvera  la  description  anatomique  dans  une  autre 
partie  de  cet  ouvrage,  présente  tous  les  caractères  de  la  péricardite  aiguë, 
réticulum  fibrineux  de  la  surface,  exsudation  séro-fibrineuse,  etc. 

Quant  à  Vewluca)rlite  végétante  ou  idcéfeuse,  dont  quelques  cas  ont  été  rap- 
portés par  Senhouse  Kirkes,  Charcot,  liérard  et  Desplats,  etc.,  elle  appartient 
bien  plutôt  à  certains  rhumatismes  secondaires  qui  n'ont,  en  réalité,  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  que  l'apparence  et  qui  rentrent  dans  la  classe  des 
rhumatismes  infectieux. 

Mentionnons  encore,  comme  curiosités  anatomiqnes  survenant  au  cours  du 


(')  Lancere.\U-\  ,  Traité  d'anal,  palh.,  t.  II,  p.  751. 
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rhumatisme  cardiaque,  les  coagulations  intr a-cardiaques^  pouvant  parfois 
déterminer  des  embolies,  les  lésions  du  myocarde,  etc. 

Uaortite  aiguë,  quoique  rare,  est  moins  exceptionnelle  cependant. 

Symptômes.  —  Date  d'apparition  des  cardiopathies.  —  Les  manifestations 
cardiaques  du  rhumatisme  apparaissent  à  des  époques  variables;  elles  peuvent 
être  précoces  dans  les  cas  graves  ou  tardives,  ou  bien  enfin  elles  précèdent  de 
quelques  jours  les  manifeslatations  articulaires  (Graves,  Stokes,  Gubler, 
Trousseau,  Jaccoud)  ;  c'est  l'endo-péricardile  préarthropatliique;  Martineau  et 
Jaccoud  ont  chacun  rapporté  le  cas  curieux  d'une  endocardite  ayant  précédé  de 
quinze  jours  les  accidents  articulaires. 

Le  plus  souvent  c'est  dans  la  période  d'état,  pendant  le  premier  ou  le  second 
septénaire  de  la  maladie,  qu'apparaissent  les  complications  cardiaques. 

Le  début  de  V endocardite  rhumatismale  n'a  souvent  rien  de  particulier; 
tantôt  la  maladie  ne  se  manifeste  que  par  des  signes  physiques  d'auscultation, 
tantôt  elle  se  caractérise  par  une  légère  anhélation  ou  par  une  certaine  gène 
dans  la  région  cardiaque. 

Les  manifestations  articulaires  sont-elles  calmées,  la  fièvre  est-elle  déjà 
tombée,  celle-ci  se  rallume  au  moment  où  se  développe  l'endocardite;  ou  bien 
encore,  si  la  défervescence  ne  s'était  pas  produite,  elle  persiste,  quoique  les 
symptômes  du  côté  des  articulations  aient  disparu  en  grande  partie. 

Le  pouls  est  plein,  dur,  fréquent,  et  c'est  à  peine  si  le  malade  se  plaint  d'une 
légère  céphalalgie,  d'insomnie,  de  rêves  pénibles. 

Les  signes  physiques  sont  de  beaucoup  les  plus  caractéristiques  et,  quoique 
nous  n'ayons  pas  à  insister  ici  sur  leur  description  qu'on  trouvera  tout  au  long 
au  chapitre  qui  traite  de  l'endocardite  aiguë  (voy.  plus  haut,  p.  nous  en 

rappellerons  seulement  les  caractères  principaux  :  au  début,  les  bruits  cardia- 
ques deviennent  sourds,  comme  voilés;  la  durée  des  bruits  et  des  silences  tend 
à  s'égaliser,  en  même  temps  que  la  contraction  se  modifie  dans  sa  force.  Tantôt, 
elle  est  comme  exagérée;  tantôt,  au  contraire,  elle  s'affaiblit. 

Duclos  a  signalé  un  signe  qui  lui  paraît  caractéristique  de  l'imminence  d'une 
endocardite  :  c'est  le  retard  (|,  |  de  seconde)  de  la  pulsation  radiale  sur  la 
contraction  ventriculaire. 

Le  bruit  du  souffle  n'apparaît  généralement  pas  avant  quelques  jours  ;  c'est 
donc  un  symptôme  tardif;  la  lésion  se  localisant  le  plus  souvent  au  niveau  de 
la  valvule  mitrale,  on  perçoit  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  un  souffle  doux, 
léger,  commençant  avec  le  choc  de  la  systole  ventriculaire,  remplissant  le  petit 
silence  et  finissant  à  l'instant  où  apparaît  le  second  bruit  normal. 

Si  la  lésion  s'est  localisée  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte,  on 
entend  alors  un  souffle  doux  diastolique  au  moment  de  la  fermeture  des 
sigmoïdes  et  dont  le  maximum  siège  à  droite  du  sternum,  vers  le  deuxième 
espace  intercostal. 

li  est  assez  fréquent  de  trouver,  à  l'examen  du  cœur,  en  môme  temps  que 
des  signes  d'endocardite,  des  symptômes  de  péricardite;  l'existence  de  l'endo- 
péricardite  n'est  pas  exceptionnelle  en  réalité.  Parfois  aussi  la  péricardite  existe 
à  l'état  isolé. 

Tantôt  l'attention  est  attirée  du  côté  du  cœur  par  une  sensation  de  gêne  ou 
de  douleur,  dont  se  plaint  le  malade,  au  niveau  de  la  région  précordiale,  sen- 
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sation  qui  s'exagère  par  la  pression  au  niveau  de  répigaslre,  ou  bien  encore 
le  malade  se  plaint  de  palpitations;  tantôt,  au  contraire,  l'auscullation  seule 
permet  de  constater  l'existence  de.  bruits  morbides.  Le  symptôme  caractéris- 
tique, c'est  l'existence  d'un  bruit  de  frottement  superficiel,  léger  ou  rappelant 
au  contraire  le  bruit  de  craquement,  de  cuir  neuf,  frottement  qui  se  perçoit 
surtout  dans  une  zone  restreinte  de  la  région  précordiale. 

La  péricardite  persiste  le  plus  souvent  à  l'état  de  péricardite  sèche  durant 
quelques  jours,  puis  elle  disparaît;  c'est  seulement  dans  quelques  cas  assez 
rares  qu'il  se  produit  un  épanchement. 

Enfin,  exceptionnellement,  l'inflammation  se  complique  de  symptômes  de 
myocardlte  ou  d'aorlite  (')  (Bucquoy,  Léger),  ou  de  crises  cVangine  de  poitrine 
(Peter,  ALnrlinel). 

Le  diagnostic  de  l'cndocardile  rhumatismale  n'est  pas  toujours  facile  à  faire 
à  un  examen  superficiel,  et  c'est  surtout  avec  les  -^ouf/les  exiracardiaques  si 
fréquents  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  qu'on  pourra  confondre  un 
souffle  d'endocardite  ou  récipioquement. 

Le  souffle  extracardiaque,  ainsi  que  l'a  bien  montré  ^L  Potain,  est  un  souffle 
mésosystolique  qui  s'entend  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du  cœur  et  qui  se 
propage  dans  l'aisselle;  ce  souffle  enfin  disparaît  ou  du  moins  s'atténue  beau- 
coup lorsqu'on  fait  asseoir  le  malade,  tandis  qu'il  reprend  son  intensité  dans 
le  décubitus  dorsal. 

Les  mêmes  considérations  s'appliquent  également  aux  souffles  constatés  à 
la  base  du  cœur,  dits  bruits  de  souffle  anémiques,  anémo-spasmodiques  (Con- 
stantin Paul),  et  qui  pourraient  facilement  être  confondus  avec  un  souffle  lié 
à  une  lésion  organique. 

L'évolution  du  rhumatisme  cardiaque,  de  l'endo-péricardite  est  très  va- 
riable; lorsqu'elle  est  peu  accusée,  elle  est  susceptible  de  guérison  ;  aprèf 
quelques  jours,  les  ]:)ruits  du  cœur  reprennent  leur  timbre  normal,  mais  fré- 
(luemment  cette  lésion  ne  régresse  pas  entièrement,  l'endocarde  reste  atteint 
d'une  façon  définitive;  la  lésion  valvulaire  est  constituée  et  le  malade  est  de- 
venu porteur  d'une  affection  cardiaque  dont  l'évolution  pourra  durer  parfois 
la  vie  presque  toute  entière.  Les  statistiques  semljlent  prouver,  si  elles 
[trouvent  quelque  chose,  que  40  pour  100  des  endocardites  rhumatismales  sont 
le  point  de  départ  de  lésions  organiques  du  cœur. 

Il 
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Les  manifestations  rhumatismales  des  voies  respiratoires  ne  sont  pas  excep- 
tionnelles; elles  viennent  immédiatement  après  les  complications  cardiaques 
par  leur  fréquence. 

On  observe  assez  fréquemment  du  coryza,  de  la  tracliéo-hronchitc,  pendant 
toute  la  période  assez  vague  qui  précède  l'apparition  des  douleurs  articulaires. 
La  laryyigite  est  beaucoup  plus  rare;  le  plus  souvent  il  s'agit  de  manifestations 

(')  \'oir])lus  liaul,  faurlilc  aii;ur'  rliuinalisnuilo. 
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calarrhales  superficielles,  car  presque  tous  les  cas  d'arthrites  laryngiennes  qui 
ont  été  publiés,  appartiennent  aux  rhumatismes  secondaires;  cependant  un  cas 
d'arthrite  crico-aryténoïdienne  d'origine  rhumatismale  a  été  rapporté  par 
Ramon  de  la  Sota  y  Lastra. 

Dans  quelques  cas  on  a  signalé,  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
des  accidents  laryngés  graves;  telle  est.  par  exemple,  l'observation  de  Ray- 
mond (')  :  il  s'agit  d'une  femme  de  trente  et  un  ans  qui,  au  cours  d'un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  fut  prise  de  gêne  et  de  douleurs  dans  la  déglutition  et 
d"enrouement.  Le  lendemain,  la  dyspnée  était  si  intense  qu'on  fut  obligé  de 
pratiquer  la  trachéotomie.  Les  douleurs  articulaires  qui  avaient  disparu  au 
moment  de  la  dyspnée  réapparurent,  une  fois  celle-ci  calmée. 

Les  manifestations  plcuro-pulmonaires  proprement  dites  sont  beaucoup 
moins  exceptionnelles. 

A.  Manifestations  pulmonaires.  —  Elles  prennent  des  allures  cliniques  va- 
riables, suivant  les  différents  cas,  qui  permettent  d'en  décrire  deux  types  prin- 
cipaux :  1"  la  forme  oedémateuse:,  2°  la  forme  pneumonique. 

I.  —  L'œdème  pulmonaire  a  été  décrit  au  cours  du  rhumatisme  articvdaire 
aigu  par  Houdé,  par  Bail  et  par  Bernheim. 

Subitement,  souvent  pendant  la  nuit,  le  malade  est  pris  de  suffocation; 
l'anxiété,  la  dyspnée  sont  intenses;  la  toux  est  fréquente  et  s'accompagne 
d'une  expectoration  abondante  de  crachats  aérés,  spumeux,  contenant  quel- 
ques stries  sanguinolentes. 

L'auscultation  révèle  dans  la  poitrine  l'existence  de  râles  nombreux  de  bron- 
chite généralisée,  au  niveau  des  deux  poumons,  mais  prédominant  fréquem- 
ment d'un  seul  côté. 

En  quelques  heures,  la  situation  du  malade  devient  extrêmement  grave;  la 
face  est  pâle,  couverte  de  sueurs,  les  lèvres  sont  violacées  et  le  malade  peut 
succomber  rapidement.  Aran,  puis  surtout  Bernheim  (^)  ont  rapporté  plusieurs 
exemples  de  cas  d'œdème  suraigu. 

L'œdème  pulmonaire  rhumatismal  n'a  que  rarement  cette  extrême  gravité; 
tout  se  borne  parfois  à  une  dyspnée  modérée  et  à  la  constatation  d'un  foyer 
peu  étendu  de  râles  fins  dans  un  seul  ou  dans  les  deux  poumons. 

Ces  accidents,  favorisés,  semble-t-il,  par  l'existence  de  complications  car- 
diaques, peuvent  s'observer  cependant  en  dehors  d'elles. 

Survenant  habituellement  au  cours  d'une  attaque  de  rhumatisme  ils  peuvent, 
dit  Lebreton  (")  qui  en  a  fait  une  très  bonne  étude,  survenir  en  dehors  de  toute 
arthrite  et  exister  en  tant  que  manifestation  isolée. 

II.  —  La  pneumonie  survenant  au  cours  du  rhumatisme  est  un  fait  relative- 
ment rare;  Lebreton  donne  la  proportion  de  1  pneumonie  sur  10  rhumatisants. 
D'après  lui,  cette  forme  de  rhumatisme  pulmonaire  peut  survenir  au  cours 
d'une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  elle  peut  aussi  exister  à 
l'état  isolé  et  dans  ce  cas  alors,  le  traitement  salicylé  vient  par  l'amendement 

{')  Raymond,  Gaz.  méd.  de  Paris,  17  juillet  188G. 
(-)  Bermieim,  Clinique  médicale,  1877. 

(^)  Ledreton,  Manifestations  pulmonaires  chez  les  rhumatisants  et  les  arthritiques;  77ièse 
l'aris,  1884. 
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rapide  (ju'il  délerinine  dans  les  symptômes,  démontrer  la  vraie  nature  de 
l'alVection  pulmonaire. 

Dans  le  premier  cas,  le  début  est  souvent  insidieux,  il  se  confond  avec  tout 
l'ensemble  morbide  présenté  par  le  malade,  et  ce  n'est  pas  d'emblée  que  l'atten- 
lion  es!  attirée  du  côté  du  poumon.  Dans  le  second  cas,  très  exceptionnel 
du  l'esle.  le  début  ne  saurait  passer  inaperçu. 

Le  rhumatisme  pulmonaire  à  forme  pneumoniquc,  qu'il  soit  essenti(d  ou 
secondaire,  se  caractérise  par  un  certain  nombre  de  symptômes  importants.  La 
face  n'est  pas  vultueuse,  ni  congestionnée  comme  dans  la  pneumonie  franche; 
elle  est  pâle,  au  contraire,  le  corps  est  baigné  de  sueurs  abondantes,  sueurs  à 
odeur  empyreumalique  si  caractéristi(iue  du  rhumatisme. 

Les  signes  fournis  par  l'auscultation  ont,  comme  toutes  les  manifestations 
rhumatismales,  un  caractère  de  fugacité  et  de  mobilité  très  particulier:  un 
souffle  constaté  la  veille,  dans  une  région  localisée  d'un  des  poumons,  a 
disparu  le  lendemain,  tandis  qu'on  trouve  des  signes  nouveaux  dans  un  point 
jusque-là  indemne. 

Le  souflle  est  généralement  large,  sans  rudesse  et  s'entend  sur  une  grande 
étendue  du  poumon.  Ces  signes  étaient  des  plus  caractérisés  chez  un  malade 
(]ue  nous  avons  observé  l'an  dernier,  et  qui  présenta  successivement  des 
h'sions  des  tleux  poumons.  Râles  peu  noml^'eux,  souffle  très  étendu,  très 
mobile,  crachats  peu  abondants  ou  nuls,  disparition  rapide  des  symptômes 
malgré  leur  gravité  apparente,  tels  nous  semblent  être  les  principaux  sym- 
ptômes de  cette  forme  de  rhumatisme  pulmonaire. 

Le  plus  souvent  ces  accidents  surviennent  au  cours  d'un  rhumatisme  arti- 
culaire, mais  ils  peuvent  aussi  précéder  les  déterminations  du  côlé  des  join- 
tures ;  tel  était  le  cas  dans  les  observations  de  J.  Besnier,  Ilerzog  et  de 
Hirsch  ('). 

Uanatomie  pathologique  de  la  pneumonie  rhumatismale  est  encore  à  étudier; 
on  peut  supposer  qu'elle  est  constituée  plus  par  des  lésions  d'hypérémie  et  de 
congestion  que  par  une  véritable  hépatisation. 

B.  Manifestations  pleurales.  —  La  j)l(Mirésie  est  incontestablement  plus 
fréquente  que  la  pneumonie  au  cours  du  rhumatisme  et  comme  celle-ci  elle 
s'observe  plus  souvent  lorsijuc  le  cœur,  l'endocarde  ou  le  péricarde  sont  pris, 
(pie  lorsqu'ils  restent  indemnes.  La  statisti(iue  montre  en  etl'et  que  la  prédis- 
position à  la  pleurésie  est  surtout  grande  lors<{ue  le  péricai'de  est  louché;  elle 
monire  encore  que,  en  pareil  cas,  la  pleurésie  est  surtout  fréquente  à  gauche 
et  cela  s'explique  aisément  par  les  rai)ports  anatomiques  du  péricarde  beau- 
coup plus  étendus  avec  la  plèvre  du  côté  gauche  qu'avec  celle  du  côté  droit. 

Lange  a  constaté  que  sur  12i  cas  de  pleurésie,  4U  fois  la  plèvre  gauche  était 
prise,  10  fois  la  droite;  00  fois  les  deux  plèvres  étaient  touchées. 

La  pleurésie  débute  habituellement  au  cours  du  rhumatisme,  mais  elle  peut 
être  tardive  ou  précéder  au  contraire  les  manifestations  articulaires;  c'est  la 
pleurésie  préartiiropath iijue. 

Elle  est  souvent  insidieuse  et  on  ne  la  constate  que  par  l'existence  de  signes 
physiques;  de  là  la  règle  qui  s'impose  d'ausculter  fréquemment  le  rhumatisant 
au  cours  d'une  attaque. 

(')  Hirsch,  Derl.  kiin.  Wochens.,  n>  r)2,  1888 
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L'épanchement  est  généralement  peu  abondant;  il  se  produit  avec  une  très 
grande  rapidité  ;  limité  au  fur  et  à  mesure  de  sa  production  par  des  fausses 
membranes,  il  ne  suit  pas  les  lois  de  l'hydrostatique  et  se  collecte  en  arrière 
du  poumon;  Lasègue  qui  a  merveilleusement  décrit  la  pleurésie  rhumatismale 
l'appelait  la  pleurésie  en  «  galette  ». 

Dans  aucune  pleurésie  le  souffle  voilé,  lointain,  l'égophonie  ne  s'entendent 
avec  plus  de  netteté. 

Son  évolution  est  rapide  et  après  5  à  8  jours  l'épanchement  a  disparu  à 
moins  que  le  côté  opposé  ne  soit  pris  à  son  tour,  ce  qui  est  pour  ainsi  dire  la 
règle. 

Peut-on  admettre,  en  dehors  de  toute  poussée  articulaire,  une  pleurésie 
rhumatismale,  autrement  dit  une  pleurésie  manifestation  exclusive  du  rhuma- 
tisme, ainsi  que  le  veulent  Lasègue,  Seux?  La  chose  est  possible,  mais  elle 
n'est  pas  encore  absolument  démontrée. 

III 

MANIFESTATIONS  DU  RHUMATISME  SUR  LE  SYSTÈME  NERVEUX 

Au  cours  ou  dans  la  convalescence  du  rhumatisme  articulaire  aigu  peuvent 
survenir  des  manifestations  nerveuses  d'ordre  variable;  les  unes  prennent  des 
allures  rapidement  graves  et  semblent  alterner  avec  les  poussées  articulaires, 
les  autres,  d'allures  plus  bénignes,  ne  se  rattachent  peut-être  pas  directement 
au  rhumatisme  proprement  dit  et  surviennent  surtout  pendant  la  conva- 
lescence. Parmi  les  premières  la  complication  la  plus  commune  est  celle  que 
l'on  désigne,  en  France  du  moins,  sous  le  nom  de  rhumatisme  cérébral. 

Rhumatisme  cérébraL  —  La  possibilité  d'accidents  cérébraux  graves 
au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  connue  depuis  longtemps; 
Bœrhave,  van  Swieten,  puis  Stork,  Stoll,  Scudamore  les  ont  déjà  décrits; 
mais,  en  réabté,  l'histoire  du  rhumatisme  cérébral  date  de  1845,  époque  à 
laquelle  Hervez  de  Chégoin  (')  publia  trois  observations  de  rhumatisme  céré- 
bral. En  1850,  puis  en  1852,  Gosset,  Valleix,  Bourdon,  Vigla,  etc.,  reprennent 
cette  question  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  ;  puis  ce  sont  les 
travaux  de  Mesnet,  de  Griesinger,  de  Fuller,  de  Fernet,  de  Bail,  d'Ollivier  et 
Ranvier,  de  W.  Fox  qui'  le  premier  préconise  les  bains  froids  dans  l'hyper- 
pyrexie  rhumatismale,  méthode  qui  a  donné  de  remarquables  succès  à 
Thompson  et  à  Andrew  en  Angleterre,  à  Maurice  Raynaud  et  à  Féréol  en 
France. 

Symptômes.  —  Les  accidents  cérébraux  du  rhumatisme  apparaissent  le 
plus  habituellement  au  cours  même  de  l'attaque  et  ce  n'est  que  très  exception- 
nellement qu'ils  surviennent  dès  le  début  de  la  poussée  articulaire.  Quand  ils 
surviennent  plus  tardivement  ils  n'ont  pas  le  caractère  aigu  intense  qu'ils 
prennent  au  cours  même  de  la  maladie  ;  ils  ont  plutôt  les  allures  d'une  véri- 
table vésanie. 


(')  Hervez  de  Chégoin,  Gaz.  cZet  hôp.,  1843. 
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Mode  de  début.  —  Souvent  soudains,  les  accidenls  céréliraux  du  ihuma- 
lisme  peuvent  ne  s'annoncer  par  aucun  phénomène  insolile;  touleiois.  un 
certain  nombi'e  de  symptômes  peuvent  permettre,  sinon  de  prédire,  du  moins 
de  redouter  leur  apparition. 

Le  rhumatisme  a-t-il  pris  les  allures  d'unes  fièvre  grave,  la  température 
atteint-t-elle  un  chiffre  trè.'i  élevé,  les  sueurs  sont-elles  profuses  et  Yéruption  de 
miliaire  coiifluente,  est-il  survenu  rapidement  des  complications  cardiaques  il 
faudra  craindre  l'apparition  d'accidents  cérébraux;  en  d'autres  termes  ces  acci- 
dents sont  toujours  à  redouter  dans  les  formes  graves  de  celte  maladie. 

L'hyperpyrexie,  symptôme  toujours  menaçant,  n'annonce  cependant  pas 
fatalement  l'éclosion  prochaine  d'accidents  cérébraux  ;  tel  le  cas  de  Rosenthal(') 
(jui  a  observé  un  cas  de  rhumatisme  hyperpyrétique  avec  température  de  ^-",1, 
terminé  il  est  vrai  par  la  mort,  mais  sans  qu'il  soit  survenu  le  moindre  trouble 
cérébral. 

Quelques  symptômes  insolites  peuvent,  en  outre,  éveiller  l'attention  du 
médecin  :  c'est  ainsi  que  I  on  a  noté  parfois  une  vive  céphalalgie,  de  Yinsonnne, 
des  préoccupations  morales  excessives,  de  l'angoisse,  une  crainte  exagérée  de  la 
mort.  Quand  survient  un  délire  tranquille,  le  plus  souvent  nocturne,  disparais- 
sant le  matin  au  réveil,  l'imminence  des  accidents  cérébraux  est  presque  cer- 
taine. 

Signalons  encore  un  signe  indique  par  Herrmann,  Welicr,  la  fréquence  dts 
mictions. 

Assez  fréquemment  enhu,  les  malades  sentent  une  amélioration  dans  leur 
état,  les  douleurs  articulaires  sont  moins  vives  ou  disparaissent,  alors  que  peu 
de  temps  après  vont  éclater  des  accidents  redoutables. 

Période  d'état.  —  Les  accidents  cérébraux  se  manifestent  sous  des  formes 
différentes  et  les  auteurs  en  ont  décrit  un  grand  nombre  de  types. 

On  peut,  à  l'exemple  de  M.  E.  Besnier,  décrire  trois  types  princiiiaux  qui 
correspondent  à  la  plupart  des  formes  déci'ites,  le  rliumatisme  cérébral  suraigu, 
le  rhumatisme  cérébral  aigu,  le  rliumatisme  cérébral  subaigu  ou  chronique. 

Le  rliumatisme  cérébral  suraigu  a  été  décrit  par  Stoll  sous  le  nom  apoplexie 
'rliumatismale,  et  la  plupart  des  auteurs  lui  ont  conservé  ce  nom-là.  La  brus- 
querie avec  laquelle  il  se  développe,  la  rapidité  avec  laquelle  il  évolue  jusqu'à 
la  mort  en  sont  les  caractères  principaux.  Un  malade,  atteint  depuis  j>lusieurs 
jours  de  rhumatisme,  ne  présente  rien  d'insolite  ;  il  semble  même  aller  mieux, 
lorsque  subitement  il  est  pris  d'une  agitation  extrême  ;  il  se  lève,  alors  que 
quelques  instants  auparavant,  il  était  cloué  dans  son  lit;  il  s'agite,  se  débat  en 
poussant  des  cris,  et  meurt  subitement.  Voici,  par  exemple,  le  fait  rapporté 
par  Trousseau('),  relatif  à  un  malade  que  venait  de  voir  son  chef  de  clinique 
luic  heure  auparavant,  sans  que  rien  pût  faire  prévoir  des  accidents:  -  Cet 
homme  se  plaint  de  ne  plus  voir  clair,  puis  bientôt  après  il  vocifère,  il  crie 
«  au  voleur  »,  s'élance  hors  de  son  lit,  tombe,  est  relevé,  replacé  dans  son  lit, 
lutte  avec  les  deux  infirmiers  en  déployant  une  force  considérable,  puis  s'af- 
faisse et  meurt;  toute  cette  scène  avait  duré  à  peine  un  «puirt  d'heure.  » 

(  )  HosENTiiAL,  Dcuts.  med  Worhcn^..  n"  II,  1891. 

(-)  TiiOL'SSiiAL:,  Clin,  méd.,  l.  11,  p.  817.  ' 
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La  forme  la  plus  fréquente  du  rhumatisme  cérébral  est  la  forme  aiguë  pro- 
prement dite.  Dans  la  période  d'état  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  fré- 
quemment compliqué  d'une  lésion  cardiaque  (52  : 57,  Bail),  le  plus  souvent 
accompagné  d'une  température  élevée,  de  sueurs  abondantes,  d'insomnie,  de 
céphalalgie,  on  voit  survenir  du  délire,  d'abord  tranquille,  intermittent;  puis 
bientôt  le  malade  s'agite,  s'inquiète,  la  respiration  devient  fréquente,  la  face 
est  vultueuse,  les  yeux  sont  injectés.  Tous  ces  symptômes  s'aggravent,  le  délire 
devient  plus  bruyant,  le  malade  parle  constamment  à  haute  voix,  d'une  façon 
brève  et  saccadée,  les  membres  sont  animés  de  mouvements  incessants,  de 
trémulations  et  de  soubresauts,  puis  surviennent  parfois  de  véritables  convul- 
sions épileptiformes  et  ce  n'est  pas  un  des  moindres  caractères  de  cet  état  que 
de  voir  un  malade  qui,  peu  de  jours  auparavant,  se  plaignait  de  vives  dou- 
leurs articulaires,  exécuter  des  mouvements  incessants  avec  ses  membres 
malades. 

A  cet  état  d'agitation  extrême,  à  celte  véritable  ataxie,  interrompue  de  temps 
à  autre  par  des  rémissions  de  courte  durée,  succède  un  état  de  torpeur  auquel 
succède  un  coma  le  plus  souvent  ultime. 

La  respiration  s'embarrasse,  la  face  se  cyanose,  le  pouls  devient  incomp- 
table, les  extrémités  se  refroidissent  et  le  malade  succombe. 

Ces  différents  symptômes,  le  délire,  qui  est  souvent  un  délire  de  paroles  et 
d'actions  analogue  au  délire  des  buveurs,  les  convulsions,  Vataxie  sont,  on  le 
comprend,  plus  ou  moins  accusés  suivant  les  malades  ;  ils  se  combinent  les 
uns  aux  autres  pour  donner  lieu  à  des  formes  cliniques  très  variées  de  ce  que 
l'on  appelle  le  rhumatisme  cérébral  aigu.  On  ne  peut  guère  en  pathologie 
qu'en  tracer  un  tableau  schématique  et  c'est  la  clinique  seule  qui  permet  d'en 
apprécier  les  formes  multiples  qu'il  peut  revêtir. 

Un  certain  nombre  d'autres  symptômes  ne  font  presque  jamais  défaut;  telle 
est  Yhyperpyrexie  très  habituelle  qui  apparaît  fréquemment  avant  l'éclosion 
des  accidents  cérébraux  et  qui  s'exagère  encore  quand  ils  ont  éclaté. 

Tandis  que  dans  la  forme  suraiguë  du  rhumatisme  cérébral  elle  pouvait  en 
quelques  heures  atteindre  un  degré  extrême,  dans  la  forme  aiguë,  elle  monte 
en  douze  ou  vingt-quatre  heures  à  40",  41°  ou  même  davantage.  C'est  une  des 
maladies  où  le  thermomètre  présente  les  chitTres  les  plus  élevés  ;  on  a  cité  les 
chiffres  de  45»,  44°  ! 

Il  ne  faudrait  cependant  pas  regarder  l'élévation  de  la  température  comme 
un  symptôme  absolument  constant;  des  accidents  cérébraux  peuvent  éclater 
avec  une  température  qui  n'atteint  pas  59";  plusieurs  cas  en  ont  été  signalés. 

Le  pouls  est  en  général  fréquent,  accéléré,  bat  120  à  150  fois  par  minute,  et 
devient  incomptable  dans  la  période  agonique. 

On  a  signalé  enfin  au  cours  du  rhumatisme  cérébral  aigu  des  symptômes 
qu'en  peut  rapporter  à  des  troubles  bulbaires;  telles  sont  la  dyspliagie  simulant 
même  l'hydrophobie,  Vangoisse  épigaslrique,  le  ralentissement  des  batlements 
du  cœur  ou  au  contraire  la  tachycardie. 

]J évolution  du  rhumatisme  cérébral  aigu  est  toujours  rapide  ;  il  peut  évoluer 
en  deux  ou  trois  jours  ou  durer  quelquefois  plus  longtemps,  10  à  12  jours,  avec 
des  périodes  de  rémissions.  La  terminaison  fatale  est  fréquente;  sur  56  cas 
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relevés  par  le  comité  do  la  Société  cliniiiue  de  Londres,  la  mort  survint 

'■n  fois 

Lorsque  la  maladie  guérit,  elle  laisse  souvent  après  elle  sinon  des  trouliles 
cérébraux,  du  moins  une  grande  fatigue  cérébrale;  dans  certains  cas,  et  surtout 
lorsqu'il  s'agit  de  troubles  psychiques,  d'aliénation  mentale,  le  malade  pré- 
sente un  amaigrissement  très  accusé,  un  état  d  émaciation  extrême,  qu'il  est  dif- 
ficile de  ne  pas  considérer  comme  des  troubles  trophiques  d'origine  nerveuse. 

Dans  la  troisième  forme  de  rhumatisme  cérébral  décrite  par  E.  Besnier, 
le  vlnmiatisine  ci-rébral  subaigu^  prolongé  ou  chroni(juc,  les  troubles  céréljraux 
sont  dilï'érents. 

C'est  vers  la  fin  de  l'attaque  de  rhumatisme  que  le  malade,  ijui  a  été  durant 
le  cours  de  la  maladie  abattu,  inquiet  ou  découragé,  devient  taciturne  et 
sombre.  Il  ne  parle  plus  et  tombe  progressivement  dans  un  véritable  état  de 
mélancolie  avec  stupeur;  il  se  refuse  à  manger  et  présente  cet  état  extrême 
d'amaigrissement  dont  nous  avons  parlé.  Parfois  même  il  a  des  hallucinations 
ou  un  véritable  délire  lypémaniaque.  Cet  état  se  prolonge  bien  plus  long- 
temps que  les  autres  formes  de  rhumatisme  cérébral  et  il  n'est  point  rare 
qu'après  plusieurs  mois  les  malades  ne  soient  pas  encore  guéris. 

Cette  folie  ou  manie  rhumalismale  a  été  considérée  par  Mesnet,  par  Griesinger 
comme  une  véritable  manifestation  du  rhumatisme;  pour  d'autres  auteurs,  le 
rhumatisme  n'aurait  joué  que  le  rôle  d  une  cause  déterminante,  en  détermi- 
nant des  accidents  cérébraux  chez  des  individus  prédisposés. 

Telle  est  l'opinion  soutenue  par  Simon  (')  qui  arrive  à  cette  conclusion  que 
ni  la  forme,  ni  la  marche,  ni  les  complications,  ni  le  pronostic  des  troubles 
intellectuels  observés  à  la  suite  du  rhumatisme  ne  permettent  de  les  dii'féren- 
cier  de  ceux  qu'on  observe  dans  d'autres  maladies  aiguës. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  rhumatisme  cérébral  est  généralement 
facile  à  faire,  si  ce  n'est  dans  la  période  prodromique. 

La  seule  difficulté  que  l'on  pourra  rencoidrer  sera  de  donner  aux  symptômes 
leur  valeur  réelle;  en  effet,  en  présence  d'un  rhumatisant  avec  délire,  lorsque 
celui-ci  est  peu  accusé,  passager,  on  pourra  se  demander  s'il  s'agit  l»ien  d'une 
manifestation  cérébrale  d'origine  rhumatismale,  ou,  au  contraire,  si  ce  n'est 
qu'un  délire  orcasio)incl,  fébrile.  Il  faut  reconnaître  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  l'évolution  seule  de  la  maladie  permet  de  dissiper  les  doutes. 

Le  delirium  tremens  peut  se  développer  chez  un  alcoolique,  à  propos  d'un 
rhumatisme  articulaire  ;  le  diagnostic  n'est  alors  point  facile.  Cependant,  en 
dehors  des  notions  acquises  sur  le  malade,  sur  ses  habitudes,  le  délire  alcoo- 
lique est  généralement  plus  terrifiant  (pie  le  rhumatisme  cérébral;  il  s'accom- 
pagne d'hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe  plus  fréquentes;  enfin,  fait  impor- 
tant, le  délire  alcoolique  même  le  plus  violent,  ne  s'accompagne  (pie  d'une 
réaction  fébrile  modérée,  dépassant  exceptionnellement  .")!)". 

D'après  Talamon  (^),  il  faudrait  encore  distinguer  le  rhumatisme  cérébral 
d'avec  V acétonéniie  survenant  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  comme 
au  cours  d'autres  maladies  aiguës  (rougeole,  par  exemple);  les  caractères 
propres  de  l'haleine,  l'absence  d'élévation  de  la  température,  les  réactions 

(')  SiMOX,  Arch.f.  Psijch.,  1875-1874. 

(^)  Talamon,  Médecine  moderne,  2  avril  1891. 


526  RHUMATISME  ARTICUIAIRE  AIGU. 

constatées  du  côté  des  urines,  la  réaction  rouge-rubis  que  prennent  celles-ci 
au  contact  du  perchlorure  de  fer  constituent  les  principaux  signes  difïeren- 
tiels  de  ce  diagnostic  qui  n'a  que  rarement  lieu  d'être  discuté. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  du  rhumatisme  cérébral  est  extrêmement  som- 
bre ;  la  plupart  des  statistiques  accusent  une  mortalité  considérable;  sur 
56  cas  on  a  noté  22  morts  (Soc.  clin,  de  Londres). 

Si,  à  l'exemple  de  M.  Besnier,  nous  recherchons  la  gravité  du  pronostic 
comparativement  aux  symptômes  observés,  nous  voyons  que  le  délire  rhuma- 
tismal quand  il  existe  seul,  est  le  symptôme  qui  comporte  le  pronostic  le  moins 
grave,  le  coma  rhumatismal  le  pronostic  le  plus  funeste.  Ainsi  Ollivier  et 
Ranvier  sur  127  cas  ont  noté  que  dans  la  forme  comateuse  comme  dans  la 
forme  convulsive  isolées  la  mort  a  été  l'issue  constante.  Lorsqu'il  y  avait  eu 
délire  ou  convulsions,  puis  coma,  on  comptait  ,j  guérisons  et  50  morts.  Quand 
il  y  avait  eu  délire  et  convulsions,  8  morts  et  2  guérisons  ;  enfin,  quand  il  n'y 
avait  que  délire  22  guérisons  et  15  morts. 

Un  autre  élément  très  important  du  pronostic  est  fourni  par  l'étude  de  la 
température  ;  pour  les  auteurs  anglais,  pour  W.  Fox  en  particulier,  l'hyper- 
pyrexic  est  tout,  le  délire  n'est  presque  rien  ;  c'est  la  température  qui  domine 
tout  le  pronostic;  il  n'a  pas,  dit-il,  le  souvenir  d'avoir  vu  survenir  de  gué- 
rison  quand  le  thermomètre  était  monté  à  41", 5  ou  au  delà. 

Etiologie.  —  Degré  de  fréquence.  Le  rhumatisme  cérébral  est  en  réalité  un 
accident  rare;  d'après  E.  Besnier  on  ne  l'observe  pas  plus  de  5  à  4  fois  sur  100 
cas  de  rhumatisme  articulan-e  aigu  ;  Cossy  donnait  la  proportion  de  2.7  pour  100, 
Vigla  est  celui  qui  donne  la  moyenne  la  plus  élevée  ;  elle  serait  d'après  lui  de 
7  pour  100  et  il  semble  bien  que  cette  proportion  soit  réellement  beaucoup 
trop  forte. 

Les  conditions  qui  favorisent  l'apparition  d'accidents  cérébraux  au  cours  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  sont  assez  complexes  ;  avec  Homolle,  on  peut  les 
considérer  à  deux  points  de  vue  :  les  conditions  inhérentes  au  malade,  les  con- 
ditions inhérentes  à  la  maladie. 

Conditions  inhérentes  au  malade.  —  La  prédisposition  aux  accidents  céré- 
braux est  évidente  chez  les  individus  qui  ont  le  «  tempérament  cérébral  », 
chez  ceux  qui  sont  fatigués  et  épuisés  par  des  préoccupations  ou  des  soucis, 
chez  ceux  qui  sont  surmenés  par  des  travaux  intellectuels  prolongés,  par  des 
veilles  ou  chez  ceux  que  leur  profession  oblige  à  une  grande  tension  d'esprit. 
Dans  le  même  sens  peuvent  agir  des  chagrins  violents  ,  des  émotions,  des 
préoccupations  de  toutes  sortes  (revers  de  fortune,  etc.) 

Ce  fait  explicfue  pourquoi  Vigla,  médecin  de  la  Maison  de  santé,  donnait  une 
statistique  infiniment  plus  nombreuse  que  la  plupart  des  autres  médecins. 

D'un  autre  côté  les  névroses,  l'hystérie,  l'épilepsie  ne  paraissent  pas  avoir 
une  influence  très  marquée  sur  le  développement  du  rhumatisme  cérébral  :  il 
en  est  de  même  de  l'alcoolisme  chronique  et  il  est  bien  certain  que  si  le  deli- 
rium  tremens  peut  survenir  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  c'est  un 
fait  exceptionnel  et  beaucoup  moins  fréquent  que  dans  la  pneumonie,  la 
variole  ou  l  érysipèle. 

L'%e  joue  également  un  certain  rôle;  c'est  à  la  période  active  de  la  vie, 
entre  20  et  50  ans  que  les  cas  de  rhumatisme  cérébral  sont  le  plus  fréquents- 


RHUMATISME  CÉRÉBRAL 


527 


Le  sexe  n'est  pas  non  plus  sans  exercer  une  certaine  influence  et  il  est  certain 
que  l'homme,  en  raison  de  ses  occupations,  y  est  plus  prédisposé  que  la 
femme. 

Condilions  inliib-entes  à  la  maladie.  —  On  sait  que  toutes  les  formes  de  rhu- 
matisme aigu  peuvent  se  compliquer  d'accidents  cérébraux,  mais  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  qu'ils  s'observent  plus  souvent  au  cours  de  certaines  formes 
de  rhumatisme,  particulièrement  dans  le  rhinnalisme  liyperpyréiique,  ainsi 
que  Kreuser,  puis  Ringer  l'ont  établi  pour  la  première  fois.  Ainsi  que  nous 
l'avons  dit,  cette  coïncidence  n'est  pas  absolue,  et  l'on  observe  des  faits  con- 
traires, rhumatisme  hyperpyrétique  sans  accidents  cérébraux,  rhumatisme 
cérébral  sans  hyperpyrexie  ;  mais,  quoi  qu'il  en  soit,  cette  loi  est  assez 
générale. 

Les  statistiques  montrent  également  que  le  rhumatisme  cérébral  s'observe 
plus  fréquemment  au  cours  d'une  première  attaque  (|ue  d'une  attaque  subsé- 
ciuente  ;  sur  58  malades,  37,  c'est-à-dire  64  pour  100,  étaient  atteints  pour  la 
première  fois  ('). 

De  même,  la  coexistence  fréquente  d'une  lésion  cardiaque  a  été  notée  par  la 
plupart  des  auteurs.  Bail  l'a  ainsi  noté  Tt'i  fois  sur  37. 

D'une  façon  générale  on  peut  dire  que  les  accidenls  cérébraux  sont  à 
redouter  toutes  les  fois  que  le  rhumatisme  a  pris  des  allures  de  gravité,  les 
allures  non  plus  d'une  maladie  articulaire,  mais  celle  d'une  maladie  générale 
d(Uit  les  manifestations  se  font  sentir  du  côté  des  principaux  viscères. 

Auatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Anatomie  pathologique.  —  L'étude 
des  lésions  observées  à  l'aulopsie  d'un  sujet  ayant  succombé  à  des  accidents 
cérébraux  d'origine  rhumatismale  a  été  faite  par  Ollivier  et  Ranvier. 

Les  altérations  constatées  sont  celles  que  l'on  trouve  à  la  suite  de  la  plupart 
des  pyrexies  ou  des  fièvres  éruplives.  C'est  ainsi  qu'on  constate  fréquemment 
de  ïhypérémie  des  enveloppes  cérébrales  et  de  la  substance  nerveuse  :  con- 
gestion intense  de  la  pie-mère,  dilatation  des  veines  de  la  dure-mère,  de 
l'arachnoïde  et  des  prolongements  de  la  pie-mère  qui  sont  distendues  et  rem- 
plies de  sang;  cette  congestion  s'étend  même  jusqu'aux  fins  vaisseaux  capil- 
laires. Le  liquide  de  la  grande  cavité  de  l'arachnoïde,  des  ventricules  est  aug- 
menté de  quantité  et  contient  un  assez  grand  nombre  d'éléments  cellulaires, 
globules  blancs,  cellules  épithéliales. 

La  substance  cérébrale  est  le  siège  d'un  piqueté  hémorrhagique,  surtout 
visil)le  au  niveau  de  la  substance  Ijlanche,  tandis  que  la  substance  grise  a  pris 
une  coloration  rosée  uniforme. 

Les  lésions  inflammatoires  vraies  font  généralement  défaut;  les  lésions  de 
pachy méningite  rapportées  par  liasse,  celles  de  méningite  (Gintrac)  et  de  mé- 
ningite suppurée  (Léo.nardy,  Leudet,  Arnozan)  sont  des  cas  douteux  et  sur  la 
nature  réelle  desquels  on  pourrait  discuter. 

On  a  noté  encore  l'cedème  cérébral,  X anémie  cérébrale,  etc. 

En  réalité  le  substratum  anatomique  des  accidents  cérébraux  rhumatismaux 
nous  est  mal  connu  et  demande  de  nouvelles  recherches;  la  microbiologie 
nous  fournira  peut-être  prochainement  d'utiles  et  importants  renseignements. 


(')  G.VRlîOD,  Trailc  dn  l'Iiiiinalisne.  p.  l'i'i-. 
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Pathogénie.  —  Pour  expliquer  le  développement  des  accidents  cérébraux 
au  cours  du  rhumatisme,  on  a  invoqué  un  certain  nombre  de  théories. 

La  métastase  est  la  plus  ancienne  et  elle  semblait  avoir  quelque  apparence 
de  réalité,  puisque  l'on  voyait  souvent,  au  moment  où  vont  apparaître  les  phé- 
nomènes cérébraux,  les  symptômes  articulaires  s'amender  ou  quelquefois  dis- 
paraître. 

Il  n'y  a  dans  cette  opinion  déjà  ancienne,  qu'une  apparence  de  vérité;  si  en 
réalité,  le  malade  ne  souffre  plus  de  ses  articulations,  c'est  parce  que  les 
centres  nerveux  sont  déjà  touchés  ;  il  se  trouve  dans  la  situation,  disent 
Ollivier  et  Ranvier,  du  blessé  délirant  qui  arrache  les  pièces  de  son  pansement 
et  agite  son  membre  fracturé. 

Cette  théorie  de  la  métastase  a  été  également  invoquée  pour  expliquer  cer- 
tains accidents  cérébraux  survenus  au  cours  d'une  médication  énergique  ;  tour 
à  tour,  on  a  incriminé  les  différentes  substances  que  l'on  a,  les  unes  après  les 
autres,  utilisées  dans  le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  le  sulfate 
de  quinine,  la  vératrine,  le  salicylate  de  soude,  etc. 

Il  est  possible  que,  dans  quelques  cas,  une  médication  trop  longtemps  pro- 
longée, surtout  quand  les  émonctoires  fonctionnent  insuffisamment,  ait  pu 
avoir  une  influence  nocive,  mais  en  l'éalité,  ces  cas  sont  très  exceptionnels, 
et  l'analyse  des  faits  observés  ne  prouve  nullement  que  l'usage  des  différents 
médicaments  énumérés  puisse  avoir  déterminé  l'apparition  d'accidents  ner- 
veux. 

La  théorie  de  Bamberger,  Friedreich,  Jaccoud,  qui  veulent  subordonner  le 
rhumatisme  cérébral  au  développement  d'une  lésion  cardiaque,  ne  se  base 
pas  sur  des  preuves  suffisantes;  qu'il  y  ait  fréquemment  coïncidence,  le  fait 
n'est  pas  douteux,  nous  l'avons  déjà  dit,  mais  qu'il  existe  là  un  rapport 
de  cause  à  effet,  cette  opinion  est  peu  défendable.  Le  fait  seul  que  dans  quel- 
ques cas  il  n'y  ait  pas  coïncidence  d'une  endocardite  ou  d'une  péricardile 
suffit  pour  démontrer  qu'elle  n  est  pas  exacte. 

Il  n'est  pas  possible  non  plus  de  considérer  exclusivement  ïhyperthermie 
comme  la  cause  réelle  des  accidents  cérébraux;  d'un  côté,  il  n'y  a  pas  toujours 
de  l'hyperthermie,  et  de  l'autre  celle-ci  peut  exister  sans  qu'apparaissent  des 
troubles  nerveux.  On  peut  même,  avec  vraisemblance,  se  demander  si  l'hyper- 
thermie n'est  pas  aussi  une  conséquence  du  rhumatisme  cérébral, ou  n'est  pas 
due  du  moins  à  une  localisation  du  virus  rhumatismal  sur  les  centres  nerveux 
(Desnos,  Andrew). 

En  réalité,  ce  que  nous  savons  de  la  nature  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
ce  que  nous  savons  de  l'étiologie  de  cette  maladie  et  des  conditions  qui  favo- 
risent le  développement  des  complications  cérébrales,  nous  fait  supposer  que 
celles-ci  sont  le  résultat  direct  de  Yaclion  du  virus  du  rhumatisme  sur  les 
centres  nerveux. 

C'est  le  plus  souvent  dans  les  formes  aiguës,  graves  du  rhumatisme  qu'on 
observe  ces  accidents,  alors  que  cette  maladie  se  manifeste  comme  une  affec- 
tion générale  et  porte  son  action  sur  la  plupart  des  viscères,  cœur,  poumon, 
rein,  etc.  Que  les  troubles  circulatoires  cérébraux  déterminés  par  la  coexis- 
tence d'une  affection  cardiaque  concomitante  jouent  un  certain  rôle,  que  les 
embolies  microbiennes  ou  autres  à  point  de  départ  endocardique  aient  une  cer- 
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laine  importance,  la  chose  est  possible,  mais  elle  n'est  pas  la  cause  réelle  du 
rhumatisme  cérébral. 

Il  faut  pour  que  celui-ci  se  réalise  un  poison  rhumatismal  virulent,  puis  pour 
qu'il  se  développe,  un  terrain  favorable  d'évolution  ;  c'est  alors  qu'il  faut  invo- 
quer cette  cause  qui  ne  fait  presque  jamais  défaut,  la  tare  nerveuse,  hérédi- 
taire ou  non,  du  rhumatisant. 

Rhumatisme  spinal.  —  D'après  la  plupart  des  auteurs,  Ollivier  et  Ran- 
vicr,  Besnier,  Ilomolle,  les  manifestations  de  rhumatisme  articulaire  aigu  du 
côté  de  la  moelle  cpinière  ne  seraient  pas  douteuses. 

On  constaterait,  dans  quelques  cas,  des  phénomènes  d'irritation  méningée, 
de  l'hyperesthésie  rachidienne,  suivis  ou  non  de  parésie  ou  de  paralysie  des 
membres  inférieurs  et  faiblesse  du  sphincter  vésical. 

Vallin ,  puis  Trousseau  ont  rapporté  des  observations  dans  lesquelles  il 
s'agissait  de  personnes  qui  brusquement  furent  atteintes  de  rachialyie  intense, 
puis  de  -parésie  des  membres  inférieurs,  A'engourdissernent,  quelquefois  d'in- 
continence d'urine  ;  tous  ces  phénomènes  disparurent  brusquement  pour  laire 
place  à  des  accidents  articulaires. 

Dans  d'autres  cas,  les  troubles  du  côté  des  membres  inférieurs  étaient 
apparus  au  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  bien  ils  alternaient  avec 
les  arthropathies  ('). 

Quelques-unes  de  ces  observations  semblent  être  parfaitement  probantes, 
d'autres  sont  certainement  à  revoir,  car  elles  n'entraînent  pas  la  conviction. 
En  effet,  il  a  pu  s'agir  soit  de  myélites  avec  arthropathies,  soit  d'arthrites  de 
la  colonne  vertébrale  et  l'on  comprend  que  le  diagnostic  en  soit  souvent  difficile. 

Manifestations  diverses  du  rhumatisme  sur  le  système  ner- 
veux. —  En  dehors  du  rhumatisme  cérébral,  les  complications  nerveuses  du 
rhumatisme  sont  assez  rares  ;  quelques-unes  cependant  méritent  d'être  signa- 
lées. Telle  est  la  chorée.  Quelle  que  soit  l'opinion  qu'on  se  fasse  sur  la  nature 
de  cette  affection,  qu'on  admette  sa  nature  rhumatismale  ou  qu'on  considère 
que  le  rhumatisme  ne  joue  là  qu'un  rôle  secondaire,  occasionnel,  —  discussion 
que  nous  n'avons  pas  à  soulever  ici  —  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'on  l'observe 
fréquemment  dans  la  convalescence  du  rhumatisme  articulaire  aigu  et  que, 
d'un  autre  côté,  l'existence  d'antécédents  rhumatismaux,  est  fréquemment 
notée  dans  l'histoire  pathologique  des  choréiques. 

On  a  encore  signalé  des  troubles  d'ordre  divei-s,  tels  par  exemple  que  l'obser- 
vation de  Foxwell  {'-),  relative  à  un  homme  qui  conserva  pendant  longtemps,  à 
la  suite  d'un  rhumatisme  avec  hyperthermie,  des  troubles  nerveux  rappelant 
de  tous  points  la  sclérose  en  •plaques.  Un  an  après,  le  malade  était  amélioré, 
mais  non  entièrement  guéri;  on  sait  que  des  accidents  analogues  ont  été  si- 
gnalés à  la  suite  des  maladies  aiguës,  la  pneumonie  par  exemple. 

Du  côté  des  nerfs,  on  a  rapporté  des  exemples  fréquents  de  névralgies,  sur- 
tout dans  le  domaine  du  sciatique,  puis  Brieger,  Bury,  Iladden,  Gordinier  ("'), 

(')  Chevreau,  ManifestaLions  médullaires  du  rhumalismc  arliculaire  aigu  ;  Th.  Paris, 
1889. 

(2)  Foxwell,  The  Lancet,  20  mai  1880,  analysé  in  Rev.  des  se.  méd.,XXX,  151. 
(^j  GoRDLMER,  New-York  rncd.  Joicrn.,  l"  août  1891. 
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ont  signalé  la  polynévrite  à  la  suite  du  rhumatisme  articulaire  aigu;  l'examen 
histologique  dans  le  cas  de  Gordinier,  démontra  l'intégrité  de  la  moelle  et 
l'existence  de  lésions  très  accusées  dans  les  nerfs  périphériques. 

Dans  un  article  récent  ('),  Kahane  a  étudié  les  manifestaiions  neuro-muscu- 
laires du  rhumatisme  articulaire  aigu;  il  rappelle  les  cas  de  Hofïa,  de  Striim- 
pell,  de  Darkschewitsch  relatifs  à  des  paralysies  localisées  avec  atrophie  mus- 
culaire survenues  à  la  suite  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  puis  il  rapporte  à 
son  tour  une  observation  de  névrite  du  nerf  péronier. 

En  un  mot,  le  rhumatisme  produit  du  côté  du  système  nerveux  les  mêmes 
accidents  que  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 

Enfin,  dans  sa  thèse.  Roi  (^)  a  étudié  la  névrite  optique  rhumatismale,  mais 
le  rôle  joué  par  le  rhumatisme  articulaire  aigu  n'est  pas  toujours  parfaitement 
démontré.  On  a  signalé  encore,  au  cours  du  rhumatisme,  des  troubles  du  côté 
des  yeux,  mais  d'une  autre  nature,  la  conjonctivite  (Perrin),  Vophtalmie  (Ter- 
rier), c'est-à-dire  des  troubles  simultanés  du  côté  de  la  conjonctive,  de  la 
cornée,  de  la  membrane  irio-choroïdienne. 

IV 

MANIFESTATIONS  CUTANÉES  DU  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU 

Les  manifestations  cutanées  du  rhumatisme  articulaire  aigu  sont  assez  rares, 
si  l'on  fait  abstraction  des  symptômes  que  nous  avons  énumérés,  tels  que  la 
rougeur  des  téguments  qui  recouvre  les  articulations  malades,  les  éruptions  de 
miliaire  ou  de  sudamina. 

Beaucoup  d'auteurs,  anciens  et  modernes,  décrivent  cependant  un  très 
grand  nombre  de  manifestations  cutanées,  érylhèmes,  purpura  qui  s'accom- 
pagnent, en  effet,  d'arthropathies.  Or,  la  preuve  de  la  nature  rhumatismale  de 
ces  manifestations  cutanées  et  de  ces  arthrites  est  loin  d'être  faite,  du  moins 
si  nous  restreignons  le  sens  du  mot  de  rhumatisme  aigu  à  la  polyarthrite  rhu- 
matismale. 

C'est  ainsi  que  Vérythème  p)olymorphe,  avec  ses  formes  multiples,  depuis  la 
plaque  arrondie  ou  sinueuse,  jusqu'au  nodule  vrai  de  l'érythème  noueux  a 
été  pendant  longtemps  considéré  comme  une  manifestation  du  rhumatisme. 
En  effet,  la  règle  est  que  ces  éruptions  cutanées  s'accompagnent  de  complica- 
tions articulaires  et  fréquemment  aussi  de  complications  cardiaques,  endocar- 
dite ou  péricardite;  l'identité  de  nature  semblait  absolue. 

Les  auteurs  modernes  professent  généralement  d'autres  idées  sur  la  nature 
de  l'érythème  polymorphe  et  la  plupart  s'accordent  à  considérer  l'érythème 
polymorphe  comme  ^une  entité  morbide,  comme  une  maladie  infectieuse  s'ac- 
compagnant  d'arthropathies.  Roger,  Gubler,  G.  Sée  avaient  déjà  émis  l'idée 
qu'il  s'agissait  d'une  fièvre  éruptive  spéciale.  De  Molènes-Mahon  (')  dans 
une  excellente  thèse,  s'est  fait  le  défenseur  de  l'entité  des  érythèmes  polymor- 
phes; qu'ils  se  présentent  sous  des  allures  bénignes  ou  sous  l'apparence  d'une 

(•)  Kahane,  Centr.-Bl.  /'.  Idin.  Med.,  10  déc.  1892. 
t^)  Roi,  Th.  Paris,  1886. 

('•)  DE  Moi.ènes-Mahon,  De  l'éi-ythème  polymorphe  ;  Th.  Pari.'t,  1884. 
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maladie  ini'eclieuse  grave,  avec  coiiiplicalions  viscérales,  la  maladie  est  tou- 
jours la  même;  les  maniCeslalions  articulaires  qu'on  observe  au  cours  de  cette 
affection  ne  sont  en  réalité  que  des  psemlo-rlutnialisines. 

Cette  manière  de  voir  que  semble  justifier  l'étude  des  faits  cliniques  et  qui 
est  vraie,  croyons-nous,  dans  la  plupart  des  cas,  ne  va  pas  cependant  jusqu'à 
nier  la  possibilité  de  lésions  érythémateuses  au  cours  du  rhumatisme  aigu.  Ne 
sait-on  pas,  en  effet,  que  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  la  fièvre  typhoïde, 
la  fièvre  puerpérale  en  particulier,  peuvent  s'accompagner  d'éruptions  cuta- 
nées érythémateuses?  Mais  alors  l'évolution  de  la  maladie,  les  manifestations 
articulaires  sont  bien  celles  du  rhumatisme  aigu  et  n'ont  pas  les  allures  du 
rhumatisme  secondaire. 

La  preuve  de  la  possibilité  d'éruptions  cutanées  au  cours  du  rhumatisme 
aigu,  c'est  que  dans  des  cas  non  douteux,  on  a  signalé  l'existence  (ï éruptions 
scarlatinif ormes  (Hallopeau). 

On  pourrait  en  dire  autant  à  propos  du  purpura  et  de  ce  que  l'on  a  appelé 
le  rimriialisine  hémorrhagiijue,  la  péliose  rhumatismale  de  Schonlein.  Un  malade 
présente  du  purpura  aux  membres  inférieurs,  purpura  plus  ou  moins  accusé; 
lanlôt  ce  sont  de  |)etites  pétéchies  ou  de  petites  ecchymoses,  tantôl,  au  con- 
traire, des  hémorrhagies  cutanées  étendues  avec  gonilement  et  œdème;  en 
même  temps  surviennent  des  douleurs  articulaires  ou  légères  ou  assez  pronon- 
cées pour  s'accompagner  d'un  peu  d'épanchement  dans  les  grandes  articula- 
tions. 

Souvent  aussi,  dans  les  cas  graves,  se  font  des  hémorrhagies  par  diverses 
voies,  épistaxis,  mehena,  etc. 

Considérée  par  les  auteurs  comme  une  forme  clinique  de  rhumatisme,  cette 
variété  de  purpura  rJiumatoïde  (Mathieu)  est  aujourd'hui  regardée  comme  étant 
entièrement  distincte  de  la  polyarthrite  fébrile  ('),  sans  qu'on  puisse  encore 
actuellement  lui  donner  une  place  délinitive  dans  la  nosogra|)hie. 

En  un  mol ,  l'existence  du  rhumatisme  hémorrhagiqne  est  loin  d'être  démon- 
trée; si  cela  es.t  vrai,  il  n'en  est  cependant  pas  moins  exact  que  le  purpura, 
comme  d'autres  hémorrhagies,  i'épistaxis  en  particulier,  peut  être  observé  au 
cours  du  rhumatisme  aigu.  Ces  accidents  sont  cependant  rares;  le  rhumatisme 
aigu,  dit  M.  E.  Besnier,  n'est  pas  une  affection  dont  I  hémorrhagie  fasse  partie 
intégrante. 

L'œdème  est  souvent  associé  aux  éruptions  diverses  que  nous  venons  de 
passer  en  revue,  et  ne  saurait  être  considéré  comme  un  œdème  rhumatismal. 
Dans  quelques  cas  cependant  il  semble  pouvoir  accompagner  le  rhumatisme 
comme  manifestation  isolée  sous  forme  d'œdèmes  localisés  ou  de  véritables 
plaques  d'œdème  dur  (Léger,  Davaine).  Quant  à  l'œdème  chronique  et  aux 
pseudo-lipomes  sous-ciavicuiaires  décrits  par  Potain  et  Verneuil,  ils  appartien- 
nent surtout  au  rhumatisme  chronique. 

Les  noilositéx  cutanées  ont  été  décrites  par  Jaccoud  et  par  Meynet  (de  Lyon) 
en  1875,  et  elles  portent  souvent  le  nom  de  nodosités  de  Meynet;  ce  sont  de 
petites  tumeurs  sous-cutanées,  sphériques  ou  ovoïdes,  généralement  bien  cir- 
conscrites; mobiles  sous  la  peau,  de  petit  volume,  elles  sont  peu  douloureuses  à 

(')  Voir  Mathieu,  Purpuras  hémorrliagiqucs  ;  r/u>.<e  de  Paris,  1885. —  I)u  Castel,  Des 
diverses  espèces  île  pui'pur;is  :  77i.  ar/rrg.,  1883. 
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la  pression.  On  les  trouve  surtout  au  voisinage  des  articulations  malades,  au 
pourtour  du  coude,  des  tendons  extenseurs  des  doigts,  sur  les  bords  de  la 
rotule  ou  bien  à  la  tète  au  niveau  du  front  ou  de  l'occiput. 

De  nombre  très  variable,  elles  se  développent  très  rapidement,  mais  dispa- 
raissent de  même.  Troisier  et  Brocq,  Barlow  et  Warner  ont  décrit  des  cas  ana- 
logues. 

Elles  sont  constituées,  ainsi  que  l'a  montré  Troisier,  par  du  tissu  conjonctif 
en  voie  de  prolifération  active  ;  adhérentes  aux  ligaments,  aux  aponévroses,  au 
périoste,  elles  sont  indépendantes  de  la  peau.  Cheadle,  qui  a  fait  observer  leur 
analogie  de  structure  avec  les  végétations  de  l'endocardite,  leur  accorde  une 
valeur  pronostique  importante  :  d'après  lui,  elles  accompagneraient  ou  précé- 
deraient l'évolution  de  lésions  de  l'endocarde  ou  du  péricarde.  Brissaud  (')  a 
vu  chez  un  jeune  homme  rhumatisant  de  17  ans  coïncider  des  nodosités  de  la 
nuque  et  du  dos  avec  un  gonflement  des  ganglions  axillaires,  gonflement  qu'il 
désigne  du  nom  de  bubon  rhumalismal.  Il  croit  aussi  que  l'apparition  de  ces 
petites  tumeurs  fibreuses  doit  être  considérée  comme  un  signe  de  mauvais 
augure.  Nepveu  {^)  pense  que  ces  nodosités  sont  dues  à  de  petites  embolies 
capillaires  ;  il  a  constaté,  en  effet,  qu'elles  étaient  constituées  par  im  véritable 
foyer  nécrobiotique  entouré  d'une  zone  de  globules  blancs  contenant  des 
micro-organismes.  On  s'expliquerait  alors  leur  signification  pronostique,  puis- 
qu'elles seraient  l'indice  que  le  rhumatisme  se  manifeste  comme  une  maladie 
infectieuse  généralisée. 

Il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  les  nodosités  périostiques  décrites  par  Ver- 
neuil(')  qui  se  développent  sur  les  os  des  membres,  sur  le  crâne  ou  le  maxil- 
laire et  que  l'on  pourrait  facilement  prendre  pour  des  lésions  de  périostite 
syphilitique. 

V 

COMPLICATIONS  RARES  DU  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU 

Les  complications  viscérales  du  rhumatisme  sont  surtout  des  complications 
soit  cardiaques,  soit  pleurales  ou  pulmonaires,  soit  enfin,  mais  plus  rarement, 
des  complications  cérébrales.  A  côté  de  celles-ci,  le  rhumatisme  peut  quelque- 
fois, dans  des  cas  plus  rares,  il  est  vrai,  présenter  des  manifestations  sur  d'au- 
tres viscères. 

Telles  sont,  par  exemple,  les  complications  du  côté  du  tube  digestif.  L'an- 
giae,  qui  est  assez  fréquente,  même  au  cours  d'un  rhumatisme  vulgaire,  peut 
prendre  parfois  des  allures  plus  accusées;  la  déglutition,  dit  Lasègue,  est  alors 
très  pénible  et  nullement  en  rapport  avec  ce  que  l'on  constate  du  côté  de  la 
gorge,  qui  présente  seulement  une  rougeur  diffuse.  Elle  apparaît  en  même 
temps  que  les  douleurs  articulaires  ou  les  précède  d'un  jour  ou  deux;  dans  des 
cas  plus  rares,  elle  n'apparaît  qu'après  l'invasion  des  symptômes  articulaires. 

Le  plus  souvent  l'angine  du  i-humatisme  est  une  angine  rouge,  érythéma- 

(')  Brissaud,  Rev.  de  méd.,  avril  1885. 
(*)  Nepveu,  Socr<?e  6îoi.,  juin  1890. 

{')  Verneuil,  Congrès  de  l'Ass.  franc,  p.  Vav.  des  se,  1884. 
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teuse,  mais  parfois  elle  poiirrail  s'accompagner  d'un  exsudai  blanchAtre,  léger 
et,  fugace  ('). 

L'embarras  des  premières  voies  digestives  est  rarement  accusé  ;  quelquefois 
cependant  on  note  des  vomissements.  Uictère  a  été  signalé  à  titre  de  rareté 
clinique  (Lieblinger).  La  diarrhée  est  également  exceptionnelle. 

Il  en  est  de  même  de  la  péritonite  rhumatismale  (Fuller,  Blachez,  Manou- 
vrier),  dont  les  observations  ne  sont  pas  toutes  concluantes.  Contrairement  aux 
autres  séreuses,  le  péritoine  reste  presque  toujours  indemne. 

Du  côté  des  voies  urinaires  et  génito-urinaires  on  a  signalé  la  cystite  (Sena- 
tor),  Vhi/drocéle,  Corchite  (Fcrnet,  Duguct,  Dliomonl)  ;  l'orchitc  prendrait,  dans 
ces  cas,  les  allures  de  l'orchite  ourlienne  et  pourrait  être,  comme  celle-ci,  suivie 
d'atrophie  testiculaire. 

h'albuminurie  n'est  pas  fréquente  au  cours  du  rhumatisme,  mais  cependant 
on  l'observe  dans  quelques  cas  comme  un  symptôme  accessoire  disparaissant 
après  quelques  jours  ;  elle  fait  le  plus  souvent  partie  des  manifestations  du 
début  de  l'attaque  et  peut  être  regardée  comme  l'expression  d'une  sorte  de 
fluxion  rénale.  Chéron  (-)  croit  cette  albuminurie  moins  rare  qu'on  ne  l'admet 
généralement;  quand  elle  est  abondante,  elle  est  symptomatique  d'une  néphrite 
j-huniatismale,  dans  le  vrai  sens  du  mol,  mais  ces  cas  sont  très  rares.  Elle  peut 
alors  s'accompagner  d'anasarque,  de  douleurs  lombaires  et  d'hématurie. 
Il  s'agit  presque  toujours  de  rhumatisants  avec  complications  cardiaques. 
Rosenstcin  et  Dickinson  ont  rapporté  des  cas  analogues.  Ils  demandent  à  être 
différenciés  des  lésions  rénales  qui  sont  consécutives  à  des  infarctus,  lésions 
décrites  par  Rayer,  mais  qui  s'observent  surtout  dans  les  pseudo-rhumatismes 
avec  endocardite  végétante. 

Enfin  il  faut  citer  les  artérites  et  les  phlébites  rhumatismales  dont  il  a  été 
parlé  plus  haut,  et,  à  titre  de  très  grande  rareté,  la  thyrotdite  signalée  par 
Mollière  (de  Lyon),  en  1873  et  par  Zoniovitch  (Th.  de  Paris,  1885). 

ÉVOLUTION  ET  FORMES  CLINIQUES;  DIAGNOSTIC;  PRONOSTIC 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  n'a  pas  une  marche  cyclique  et  il  présente, 
dans  son  évolution,  des  différences  très  considérables;  de  sorte  qu'il  est  tou- 
jours difficile  de  prévoir  la  durée,  même  approximative,  de  la  maladie.  Friedlân- 
der  cependant  admet  que  le  rhumatisme  évolue  en  huit  ou  quinze  jours,  et 
que,  comme  la  plupart  des  fièvres,  la  courbe  thermomélrique,  avec  sa  phase 
d'augment,  sa  phase  d'état  et  sa  phase  de  décroissance,  est  aussi  régulière  que 
celle  d'une  maladie  éruptive.  L'étude  clinique  des  faits  ne  semble  pas  corro- 
borer l'opinion  de  cet  auteur. 

Parfois,  en  eifet,  le  rhumatisme  est  abortif,  et  en  quelques  jours  la  maladie 
est  terminée,  mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  qu'elle  ait  été  légère  ;  à  ces 
formes  abortives,  en  eflet,  peuvent  appartenir  des  cas  de  rhumatisme  avec  ma- 
nifestations très  accusées,  arthropathies  généralisées,  température  très  élevée. 

De  même  l'on  voit  des  rhumatismes  dont  les  symptômes  sont  peu  intenses 

(')  Voir  DE  Saint-Germain,  Tlièse  Paris,  1895. 

(-)  CiiÉRON,  De  rallîuminui-ie  dans  le  rhumalisme  articulaire  aigu  ;  TIt.  l'ari.-^,  1885. 
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et  qui  cependant  traînent  pendant  longtemps  sans  perdi'e  leur  caractère  de 
maladie  bénigne. 

Il  n'y  a  donc  pas  de  règles  absolues  à  établir.  Cependant,  d'une  façon  géné- 
l'ale,  on  peut  diviser  la  plupart  des  cas  de  rhumatisme  aigu  en  diverses 
variétés  :  le  rhumatisme  articulaire  aigu  franc,  qui  atteint  généralement  des 
sujets  vigoureux,  bien  portants  et  chez  lesquels  la  plupart  des  articulations 
sont  prises;  la  fièvre  est  élevée,  atteint  facilement  39°,  59°, 5,  mais  sans  que 
—  nous  l'avons  dit  ailleurs  — il  y  ait  toujours  corrélation  entre  le  thermomètre 
et  le  nombre  des  arthropathies  ;  cette  variété  de  rhumatisme  dure  en  moyenne 
de  9  à  12  jours. 

Dans  d'autres  cas,  le  rhumatisme  est  dit  rhu^natisrne  abortif  ;  les  symptômes 
sont  ou  légers  ou  d'intensité  moyenne,  mais  en  quelques  jours,  5  ou  6,  la 
maladie  est  arrêtée  dans  sa  marche  et  la  guérison  survient  assez  rapidement. 

Dans  d'autres  circonstances,  le  rhumatisme  prend  le  caractère  d'une  mala- 
die à  pronostic  réservé,  c'est  le  rlmmatisme  grave;  d'emblée  un  grand  nombre 
d'articulations  sont  prises,  la  température  est  élevée,  les  sueurs  et  les  éruptions 
sont  abondantes;  la  gravité  de  la  maladie  est  considérablement  augmentée  par 
l'apparition  de  complications  viscérales  diverses  ;  c'est  le  rhumatisme  viscéral 
secondaire,  précoce  ou  tardif,  ces  complications  ne  survenant  généralement 
que  vers  les  6'^,  7'^  ou  9"  jours. 

Certains  caractères  particuliers  du  rhumatisme  permettraient  de  craindre, 
sinon  d'affirmer  l'apparition  prochaine  de  ces  manifestations  du  côté  des  vis- 
cères (Jaccoud).  Dès  le  début,  la  température  reste  élevée,  trop  élevée  même 
eu  égard  au  nombre  des  articulations  qui  sont  prises;  en  outre,  la  courbe 
thermique  ne  présente  que  de  très  faibles  rémissions  matinales;  enfin,  l'aspect 
du  malade  est  celui  d'un  sujet  atteint  d'une  affection  grave,  le  faciès  est 
altéré,  l'abattement  extrême,  souvent  avissi  la  langue  est  sèche  et  les  sueurs 
font  défaut.  Voici  ce  que  dit  à  ce  propos  M.  Jaccoud  (')  :  «  Lorsque  ces  dif- 
férents caractères  sont  réunis,  vous  pouvez  vous  donner  le  plaisir  d'être  pro- 
hète  et  prédire  qu'avant  quarante-huit  heures,  le  cœur,  la  plèvre  ou  le 
poumon  seront  atteints.  » 

Dans  d'autres  circonstances,  plus  rares  heureusement,  les  manifestations 
viscérales  surviennent  d'emblée,  avant  les  poussées  articulaires;  c'est  le  rhu- 
matisme viscéral  d'emblée  bien  décrit  également  par  M.  Jaccoud.  D'emblée 
les  manifestations  viscérales  se  sont  produites;  en  pareil  cas,  les  arthrites 
peuvent  être  nombreuses,  mais,  en  général,  elles  ne  sont  pas  très  intenses; 
la  température  est  élevée  et  les  sueurs  ne  font  pas  défaut. 

Quelle  que  soit  la  forme  de  rhumatisme  viscéral,  la  maladie  est  toujours 
longue;  le  rhumatisme  viscéral  d'emblée  dure  fréquemment  de  7)0  à  50  jours; 
le  rhumatisme  viscéral  secondaire  dure  moins  longtemps,  et  l'on  peut  après 
18  ou  20  jours  voir  espérer  survenir  l'apyrexie  définitive. 

«  L'une  et  l'autre  forme,  dit  M.  Jaccoud,  ont  une  marche  paroxystique, 
irrégulière  ;  après  vingt-quatre  heures  d'apyrexie  on  voit  survenir  des  reprises 
et,  chose  tout  à  fait  digne  de  remarque,  les  reprises  viscérales  sont  toujours 
précédées  d'une  diminution  considérable  dans  les  fluxions  articulaires.  C'est 
un  phénomène  constant;  jamais  je  ne  l'ai  vu  manquer  et,  pour  moi,  il  a  une 
(')  .Jaccoud,  Sem.  méd.,  1889,  p  445. 
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imporlance  extrême,  parce  qu'il  indique  que  dans  ces  rhumatismes  si  graves, 
il  faut  éviter  toute  médication  capable  de  diminuer  la  douleur  et  le  mouve- 
ment fluxionnaire  du  côté  des  articulations.  » 

Ces  diverses  variétés  cliniques  n'ont  pas  un  caractère  absolu  ;  elles  repré- 
sentent la  génc'ralité  des  faits;  car,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  ailleurs,  on  peut 
voir  survenir  des  complications  viscérales  chez  des  sujets  atteints  de  mani- 
festations articulaires  légères;  mais  cependant  l'exception  n'infirme  pas  la 
règle. 

Le  rJiumatisme  infantile  présente  quelques  caractères  particuliers  que 
nous  ont  fait  connaître  H.  Roger,  West,  etc.,  et  plus  récemment  'Vohsen, 
Smith,  Perret,  etc.  Le  rhumatisme  des  enfants  est  assez  habituellement  peu 
généralisé,  se  localise  de  préférence  aux  membres  inférieurs  ou  aux  doigts,  et 
les  douleurs  durent  peu  de  temps;  enfin,  si  les  éruptions,  les  nodules  sous- 
cutanés  s'observent  assez  souvent,  les  sueurs,  la  température  élevée  du  rhu- 
matisme des  adultes  ne  sont  presque  jamais  constatées.  Par  contre,  quelle  que 
soit  la  forme  du  rhumatisme,  les  complications  viscérales  sont  d'une  grande 
fréquence  (Smith  :  7."));  le  plus  souvent,  il  s'agit  d'endocardite.  La  péricar- 
dite,  quoique  plus  fréquente  que  chez  l'adulte,  s'observerait  moins  souvent  que 
l'endocardite.  Quant  aux  manifestations  cérébrales  du  rhumatisme,  elles  sont 
inconnues  chez  les  enfants,  mais  tous  les  auteiu's  reconnaissent,  quelle  que 
soit  l'interprétation  que  l'on  donne  à  cette  coïncidence,  que  la  chorée  est  fré- 
quente pendant  la  convalescence. 

Pour  quelques  auteurs  même  cette  névrose  s'associerait  parfois  à  l'endocar- 
dite alors  qu'on  ne  note  rien  de  particulier  du  coté  des  jointures.  Cette  coïn- 
cidence de  la  chorée  et  du  rhumatisme  que  nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  est 
à  rapprocher  également  de  ce  fait  signalé  par  Goodhart  que  les  enfants  rhu- 
matisants sont  toujours  les  plus  nerveux  de  la  famille  et  sont  fréquemment 
sujets  à  des  terreurs  nocturnes.  Il  y  a  là  une  question  de  prédisposition  inté- 
ressante à  signalei'. 

La  convalescence  est  caractérisée  par  la  chute  de  la  température  et  par  la 
disparition  des  douleurs;  elle  est  souvent  traînante  et  longue  :  à  la  moindre 
fatigue,  le  thermomètre  présente  une  élévation  nouvelle  et  des  douleurs  réap- 
paraissent; il  n'est  même  point  exceptionnel  de  voir  survenir  des  rechutes  qui, 
si  elles  ont  habituellement  un  caractère  de  bénignité,  peuvent  cependant 
prendre  en  tous  points  les  allures  d'un  véritable  rhumatisme  articulaire  aigu, 
s'accompagnant  même  de  complications  viscérales  alors  qu'elles  avaient  fait 
défaut  au  cours  de  la  première  attaque. 

La  convalescence  s'accompagne  en  même  temps  de  troubles  divers  de  la 
nutrition  qui  font  rarement  défaut;  Y  anémie  est  souvent  très  prononcée  et  ne 
disparaîtra  que  longtemps  après  ;  même  après  la  guérison  et  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long  le  malade  reste  débilité;  il  souffre  encore  de  ses  jointures 
malhabiles;  les  masses  musculaires  sont  diminuées  de  volume  ou  même  par- 
fois considérablement  atrophiées  (Gubler);  quelquefois  enfin  il  se  produit  au 
pourtour  des  articulations  des  rétractions  aponévrotiques  ou  tendineuses  qui 
déforment  les  articulations  et  rappellent  de  loin  le  rhumatisme  chronique. 
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En  tous  cas,  si  les  articulations  atteintes  ne  reprennent  pas  toujours  au  bout 
d'un  certain  temps  leur  mobilité,  si  elles  peuvent  parfois  rester  un  peu  tumé- 
fiées ou  douloureuses,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  ne  se  transforme  pas  en  rhumatisme  chronique,  maladie  de  nature 
essentiellement  différente. 

Par  contre,  le  malade  qui  a  été  atteint  de  rhumatisme  aigu  sera  souvent, 
quelques  mois  ou  plusieurs  années  après,  atteint  d'une  nouvelle  poussée  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  soit  bénigne,  soit  grave,  la  première  atteinte  ne 
permettant  nullement  de  présager  ce  que  pourra  être  la  seconde  ou  la  troi- 
sième attaque. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  présente 
pas  de  difficulté  réelle,  lorsqu'il  est  bien  caractérisé. 

Dans  la  période  de  début  cependant,  surtout  avant  que  les  manifestations 
articulaires  soient  très  manifestes,  le  diagnostic  peut  être  hésitant  entre  une 
(jrippe,  ou  une  fièvre  typhoïde,  mais  l'hésitation  ne  sera  pas  de  longue  durée. 

Quand  les  manifestations  articulaires  sont  apparues  on  pourra  hésiter 
lorsqu'elles  ne  présentent  pas  tous  les  caractères  que  nous  leur  avons 
décrits,  et  il  faut  reconnaître  que  l'erreur  est  parfois  facile.  Il  est,  en  effet,  un 
grand  nombre  de  maladies  qui  s'accompagnent  de  manifestations  articulaires 
qui  simulent  le  rhumatisme;  c'est  ainsi  que  la  blennorrhagie  provoque  fré- 
quemment des  douleurs  vives  au  niveau  des  articulations,  mais  celles-ci  sont 
plus  fixes,  moins  généralisées  et  moins  mobiles  que  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  ;  la  fièvre  est  généralement  moins  élevée,  les  sueurs  font  défaut, 
et  les  complications  viscérales  sont  exceptionnelles.  Nous  retrouvons  du  reste 
la  plupart  de  ces  caractères  dans  les  arthrites  succédant  aux  maladies  aiguës, 
ou  survenant  dans  leur  cours,  telles  que  les  arthrites  de  la  dysenterie,  du  dto- 
léra,  de  la  fièvre  typhoïde,  des  oreillons,  etc. 

Enfin,  il  existe  un  certain  nombre  d'états  infectieux  décrits  surtout  par 
M.  Bouchard  et  par  ses  élèves  sous  le  nom  de  rhumatismes  pseudo-infectieux 
proprement  dits,  états  infectieux  qui  se  caractérisent  par  des  manifestations 
articulaires  souvent  très  accusées  et  par  des  phénomènes  généraux  graves, 
température  élevée,  abattement  extrême.  Assez  fréquemment  ces  arthrites  se 
terminent  par  suppuration;  elles  avaient  été  considérées  par  beaucoup  d'au- 
teurs comme  des  cas  de  rhumatisme  suppuré,  tandis  que  nous  les  considérons 
aujourd'hui  comme  des  cas  de  pyohémie  ou  de  septicémie  avec  manifestations 
articulaires;  le  point  de  départ  de  l'infection  n'étant  pas  toujours  facile  à 
reconnaître,  on  comprend  qu'on  puisse  les  confondre  durant  plusieurs  jours 
avec  le  rhumatisme  articulaire  proprement  dit. 

Rappelons  encore  que  la  syphilis  peut,  dans  ses  manifestations  articulaires, 
simuler  le  véritable  rhumatisme;  Ziehl('),  dans  deux  cas  de  syphilis  secondaire 
méconnue,  crut  avoir  affaire  à  un  rhumatisme  vrai;  les  douleurs  articulaires 
étaient  vives,  généralisées  à  plusieurs  jointures,  mais  ne  s'amélioraient  pas 
sous  l'influence  du  traitement  salicylé.  Lorsque  l'existence  de  la  syphilis  fut 
reconnue,  le  traitement  spécifique  fit  disparaître  rapidement  tous  les  accidents. 

C'est  chez  les  jeunes  enfants  atteints  de  douleurs  articulaires  qu'il  faudra 


(')  ZiEHL,  Deuts.  med.  Wocliens.,  ii"  28,  1884. 
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surtout  penser,  soit  à  la  syphilis,  soit  à  la  pyohémie,  cai'  le  rhuinalisme  arti- 
culaire est  exceptionnel  chez  eux. 

Citons  enfin  ï ostéite  juxta-épiphysaire,  la  tuberculose  mUiaire  aiguë  avec 
localisations  articulaires  (Laveran),  comme  pouvant  simuler  le  rhumatisme,  et 
nous  aurons  énumérc  le  plus  grand  nombre  des  causes  d'erreur  qui  pourront 
se  présenter. 

Pronostic.  —  La  mortalité  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  généra- 
lement très  faible;  E.  Besnier  pense  (pielle  est  représentée  parle  chifl're  de  5 
à  4  pour  100;  la  moyenne  des  auteurs  donnent  des  chilTres  à  peu  près  sem- 
blables. Le  rhumatisme  est  donc,  au  point  de  vue  du  pronostic  immédiat,  plus 
bénin  que  l'immense  majorité  des  afl'ections  aiguës. 

Malheureusement  ce  pronostic  est  bien  loin  de  répondre  à  la  réalité  des  faits 
si  l'on  songe  aux  complications  viscérales  si  fréquentes  dans  le  rhumatisme  et 
à  leurs  conséquences  éloignées.  Combien  d'endocardiles  chroniques,  de  sym- 
physes cardiaques  qui  ne  sont  en  réalité  que  des  suites  lointaines  mais  directes 
de  la  polyarthrite  aiguë!  Ce  qui  est  vrai,  c'est  que  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  est  une  maladie  dont  la  gravité  réelle,  en  raison  de  ses  complications 
éloignées,  est  pour  le  moins  aussi  grande  que  la  plupart  des  maladies  infec- 
tieuses. 

Pour  établir  le  pronostic  d  une  attaque  de  rhumatisme,  chose  toujours  déli- 
cate, il  faudra  tenir  comitle  de  l'intensité  des  manifestations  articulaires,  de 
l'absence  ou  de  l'existence  de  complications  viscérales,  de  la  marche  de  la 
liialadie,  toujours  plus  grave  dans  les  formes  anormales,  enfin  de  la  tempé- 
rature qui  donne  des  indications  pronosti({ues  de  grande  valeur.  Malgn'  tout 
cela,  en  raison  des  complications  impossibles  à  prévoir,  les  prévisions  les  plus 
rationnelles  peuvent  être  parfois  trompées. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGÉNIE 

Anatomie  pathologique.  —  Les  caractères  cliniques  de  l'arthrite,  si  mobile, 
si  fugace  du  rhumalisme  aigu  permettent  déjà  de  supposer  que  les  lésions 
anatomi(iues  seront  surtout  et  avant  tout  des  lésions  de  congestion  et  d'hype- 
rémie.  Vax  effet,  elles  ont  parfois  disparu  après  la  mort. 

Les  altérations  anatomiques  des  articulations  ne  diffèrent  pas  sensiblement, 
disent  Cornil  et  Ranvier,  des  articulations  traumatisées  expérimentalement. 

Èpanrlicment  articuliiii'e.  —  Ouvre-t  on  une  articulation  enflammée,  on  voit 
s'en  écouler  un  liquide  filant,  visqueux,  semblable  à  la  synovie,  mais  plus 
abondant.  Ce  liquide  se  coagule  par  la  chaleur  quand  on  y  ajoute  de  l'acide 
acéticpie.  Au  microscope  on  y  trouve  des  cellules  semblables  aux  cellules  du 
pus,  cellules  arrondies  contenant  un  on  plusieurs  noyaux,  des  granulations 
graisseuses,  pins  ou  moins  abondantes  ;  celles-ci  sont  quelquefois  si  abon- 
dantes que  la  cellule  prend  tout  à  fait  l'apparence  d'un  corpuscule  de  Gluge. 

Ces  divers  éléments  sont  fréquemment  emprisonnés  dans  un  véritable  réli- 
culum  de  fibrine  ou  de  mucine;  ce  sont  ces  fiocons  (pii  apparaissent  dans  la 
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synovie  «  comme  des  crachats  de  consistance  muqueuse  ou  parfois  presque 
purulente  ou  même  analogues  aux  crachats  de  la  pneumonie  ». 

De  coloration  variable  suivant  la  quantité  d'éléments  histologiques  qu'il 
contient,  l'épanchement  articulaire,  du  moins  dans  le  véritable  rhumatisme,  ne 
se  transforme  jamais  en  pus;  il  n'est  qu'une  synovie  modifiée  par  la  présence 
d'un  exsudât  muco-fibrineux. 

La  synoviale  est  rouge,  épaissie,  recouverte  quelquefois  d'un  enduit  fibrineux 
très  léger.  Les  tissus  périphériques  eux-mêmes  sont  parfois  aussi  œdématiés. 
Les  franges  synoviales  sont  turgescentes,  grâce  aux  capillaires  qu'elles  con- 
tiennent et  qui  sont  dilatés  et  gorgés  de  globules  sanguins. 

Si  l'on  examine  histologiquement  la  synoviale,  ainsi  que  l'ont  fait  Cornil  et 
Ranvier,  on  voit  que  les  cellules  sont  en  voie  de  multiplication  ;  leurs  noyaux 
contiennent  plusieurs  nucléoles  brillants,  en  même  temps  que  ces  noyaux  sont 
eux-mêmes  ou  déjà  divisés  ou  en  voie  de  division.  Il  n'est  point  rare  de  compter 
dans  une  cellule  de  10  à  12  noyaux;  les  cellules  elles-mêmes  sont  plus  ou 
moins  volumineuses,  déformées  et  contiennent  des  granulations  graisseuses 
ou  des  gouttelettes  fines  de  mucine. 

La  aurface  carlUagineusc,  malgré  son  apparence,  est  le  plus  souvent  atteinte  ; 
«  dans  les  fluxions  rhumatismales  même  légères,  disent  Cornil  et  Ranvier,  on 
trouve  constamment  des  modifications  du  cartilage  diarthrodial.  Bouillaud  les 
avait  déjà  signalées.  Ces  lésions  consistent  macroscopiquement  en  un  léger 
dépoli  de  la  surface  cartilagineuse,  quelquefois  en  de  fines  fissures  séparant  les 
vuies  des  autres  quelques  villosités. 

Histologiquement  cette  lésion  se  caractérise  par  une  multiplication  des  cel- 
lules cartilagineuses;  à  l'état  normal,  les  capsules  cartilagineuses  les  plus 
superficielles  de  la  surface  diarthrodiale  sont  arrondies  et  contiennent  une  cel- 
lule unique.  Dans  l'arthrite  rhumatismale  cette  cellule  prolifère,  se  divise  et  les 
cellules  nouvelles  ainsi  formées  s'entourent  à  leur  tour  d'une  nouvelle  capsule. 

Ce  processus  localisé  par  îlots  à  la  surface  se  retrouve  également  dans  les 
parties  profondes  du  cartilage,  de  telle  sorte  que  les  capsules  apparaissent  non 
plus  ovoïdes,  mais  sous  forme  de  boyaux  allongés  remplis  de  capsules  secon- 
daires. En  même  temps  la  substance  fondamentale  perd  son  apparence  hyaline, 
transparente  et  elle  se  segmente  suivant  un  plan  de  clivage  parallèle  au  grand 
axe  des  cellules  cartilagineuses;  de  là,  cette  fragmentation  du  cartilage  en 
petits  lambeaux  qu'on  observe  parfois  dans  certains  cas  de  rhumatisme  aigu 
ayant  duré  un  certain  temps. 

En  un  mot,  ces  diverses  lésions  sont  celles  de  l'arthrite  aiguë;  elles  sont 
l'expression  d'une  réaction  violente  de  l'organisme  vis-à-vis  d'un  agent  patho- 
gène que  l'on  n'a  même  pas  encore  entrevu. 

Au  niveau  des  séreuses,  telles  que  l'endocarde,  le  péricarde,  les  lésions, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu,  sont  avant  tout  des  lésions  inflammatoires  aiguës, 
n'allant  jamais,  en  aucun  point  du  corps,  jusqu'à  la  suppuration. 

Allérallons  du  sang.  —  On  a  décrit  depuis  très  longtemps  les  caractères  par- 
ticuliers que  présente  le  sang  des  rhumatisants;  Sydenham  le  comparait  au 
sang  couenneux  des  pleuréliques  ;  en  effet,  le  sang  de  la  saignée  se  prend  en 
un  caillot  de  petit  volume  recouvert  par  une  membrane  résistante,  de  colora- 
tion jaunâtre. 
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La  fibrine  est  augmentée  de  quantité,  4  à  10  pour  1000  (Andral  et  Gavarrel), 
landis  (juc  les  matériaux  solides  du  sérum  descendeid  juscju'à  <S0  ou  même  60 
pour  1000;  l  lK-moglobine  est  également  diminuée  de  (pianlit('>  et  tombe,  dans 
les  cas  graves,  jusqu'à  7  pour  100,  au  lieu  de  IT),  ehill'n;  normal.  L'analyse  chi- 
mique n'a  jamais  démontré  dans  le  sérum  ni  acide  lac(i(jue,  ni  urée,  ni  acide 
urique. 

A  l'hématimètre,  on  trouve  le  nombre  des  globules  rouges  diminué,  diminu- 
tion assez  sensible  puisqu'elle  peut  aller  jusqu'à  un  million  par  millimètre  cube 
(Arch.  Garrotl);  cette  diminution  des  globules  est  à  peu  près  parallèle  à  la  di- 
minution de  l'hémoglobine  ;  de  sorte  qu'on  peut  dire  (pi<*  chaque  globule  a  con- 
servé sa  proportion  normale  d'hémoglobine,  sauf  cependant  au  début  de  la 
convalescence  où,  la  ([uantité  de  globules  rouges  augmentant,  leur  valeur 
propre  diminue  nécessairement. 

En  même  temps  que  les  hématies  diminueid,  le  (diilVre  de  globules  blancs 
augnu'nte  et  peut  aller  jusqu'à  20000  par  millimètre  cube,  tandis  que  le  chiffre 
normal  est  de  0  à  7  000;  ce  n'est  pas  du  reste  un  processus  spécial  au  rhuma- 
tisme, car  on  l'observe  dans  un  assez  grand  nonilu'e  de  maladies  aiguës;  c'est 
un  argument  à  invo<|uer  par  ceux  (jui  l'ont  du  rhuinalisme  articulaire  aigu  une 
maladie  iidectieuse.  On  sait,  en  elVet,  d'après  Met(  hnikolT,  le  rôle  pliagocylaire 
(pie  joueraient  les  leucocytes  dans  les  maladies  mici'oliiennes. 

Ilayem  à  (]ui  nous  devons  la  plupart  de  ces  détails,  a  constaté  encore  un 
caractère  inq)ortant  au  sang  du  rhumatisant,  c'est  raugmenlalion  considérable 
de  la  tiltrine  ipii  se  montre  sous  forme  de  réseaux  abondants,  lors([u'on  exa- 
mine une  goutte  de  sang  au  microscoj)e. 

Ce  caractère  seul  aurait  permis  à  M.  Ilayem  de  reconnailie,  avant  l'appa- 
rition d'arthropathies,  un  cas  de  rhumatisme  grave  don!  \r  diagnostic  aurait  été 
impossible  ('). 

Pathogénie.  —  Diverses  théories  ont  été  émises  pour  expli(juer  la  })athogénie 
du  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  elles  peuvent  se  réduire  à  (juatre  principales, 
la  théorie  humorale,  la  théorie  névrotrophique,  la  théorii^  end)oli(pie,  la  théorie 
parasitair(\ 

Dans  la  Ihéuric  hinnorale  on  attribuait  le  rhumatisme  à  la  prédominance  des 
acides.  Tous  les  auteurs  avaient  fait  remarquer,  en  effet,  que  les  sueurs  du 
rhumatisant,  (pie  l'urine,  la  salive  étaient  acides  à  l'excès;  jiour  les  uns  ce 
devait  èire  l'acide  urique  (Haïg),  pour  les  autres  l'acide  lactique  (Proul, 
Williams,  Todd,  Fuller,  Richardson,  etc.).  Poster,  en  1S71,  n'avail-il  pas  pro- 
voqué expérimentalement  l'apparition  du  rhumatisme  chez  deux  diabétiques 
en  leur  faisant  ing(M'er  de  l'acide  lactique?  Or,  ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  hypo- 
thèses ne  send)leid  pouvoir  être  soutenues;  elles  ne  se  basent  sur  aucun  fait 
probant;  (iarrod  n'a  pas  retrouvé  l'acide  urique  en  excès  dans  le  sang,  et  Bar- 
tels  n'a  pas  davanlage  constaté  ce  fait  pour  les  urines. 

Quant  à  l  acide  lactique,  ce  n'est  pas  seulement  dans  le  rhumatisme  qu'on 
le  trouve  en  excès,  et  rien  ne  prouve  qu'il  soit  susceplilde  de  produire  des 
arthrites  ou  des  h-sions  des  séreuses  viscérales. 

La  théorie  ni'vrol rdplikjui'  a  été  soutenue  par  Ileyinann.  Milchell,  Froriep, 

(')  BhU.  Soc.  mcd.  des  hnji..  j;iiiv.  18ï<ti. 
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Canstalt;  pour  eux  le  refroidissement,  en  agissant  sur  le  système  nerveux,  pro- 
duirait, par  une  sorte  d'action  réflexe  trophique,  des  arthrites  comparables  à 
celles  que  Charcot  et  ses  élèves  ont  décrites  au  cours  de  certaines  maladies 
nerveuses  ;  on  a  admis  encore  que  le  système  nerveux  n'agirait  que  d'une  façon 
indirecte  en  produisant  des  modifications  profondes  dans  la  vie  cellulaire  des 
éléments  analomiques  et  en  viciant  la  nutrition  générale.  L'altération  humo- 
rale ainsi  produite  serait  la  cause  directe  du  rhumatisme.  C'est  ainsi,  par 
exemple,  que  le  froid  agissant  sur  la  peau  en  état  de  sudation  pourrait  pro- 
duire des  troubles  dans  la  sécrétion  des  glandes  sudoripares,  et  déterminer  par 
résorption  ou  par  rétention  une  modification  chimique  des  humeurs. 

On  ne  peut,  il  est  vrai,  méconnaître,  dans  la  symptomatologic  du  rhuma- 
tisme, le  rôle  joué  par  le  système  nerveux;  les  sueurs  abondantes,  les  troubles 
de  la  sensibilité,  l'atrophie  musculaire  sont  l'indice  que  le  système  nerveux 
est  touché  ;  mais  ce  n'est  pas  une  raison  suffisante  pour  admettre  qu'il  joue 
un  rôle  pathogénique  important.  Nous  en  dirons  autant  de  la  théorie  de  Fried- 
lânder  qui  veut  que  les  déterminations  articulaires  soient  des  symptômes  d'une 
alîection  du  système  nerveux  central  irritant  le  centre  bulbaire  des  jointures, 
qu'il  localise  près  des  noyaux  d'origine  du  pneumogastrique  et  du  glosso-pha- 
ryngicn;  si  les  complications  du  côté  du  cœur  sont  si  fi-équentes,  dit  cet  auteur, 
cela  tient  au  voisinage  du  centre  du  pneumogastrique. 

La  tliéorie  embolique  a  été  soutenue  par  Pfeufer  et  Hueter  ;  pour  eux,  l'en- 
docardite est  le  premier  phénomène  du  rhumatisme,  et  il  s'agit  d'une  endo- 
cardite déterminé  par  des  microbes  qui  pénètrent  dans  l'organisme  par  la  peau 
et  les  orifices  sudoripares  dilatés.  Des  embolies  capillaires  à  point  de  départ 
cardiaque  vont  émigrer  jusque  dans  les  jointures  et  provoquer  des  arthrites. 

11  est  inutile  de  faire  remarquer  combien,  pour  soutenir  cette  théorie,  il  faut 
admettre  de  faits  peu  démontrés. 

La  théorie  infectieuse  qui  admet  que  le  rhumatisme  aurait  pour  cause  l'in- 
troduction et  le  développement  dans  l'économie  d'un  microorganisme  compte 
aujourd'hui  de  nombreux  adhérents  qui  se  basent,  pour  soutenir  leurs  idées, 
sur  des  raisons  cliniques  et  des  raisons  bactériologiques.  Cliniquement  le 
rhumatisme  se  comporte  comme  une  fièvre,  une  maladie  infectieuse  ;  il  débute 
brusquement,  souvent  avec  une  élévation  de  la  température  tout  à  fait  hors 
de  proportion  avec  la  manifestation  articulaire.  Parfois  même  la  température 
est  élevée  et  persiste  plusieurs  jours  alors  qu'aucune  articulation  n'est  prise. 
L'abattement  est  extrême,  la  langue  est  saburrale,  parfois  sèche;  les  urines 
sont  rares,  sédimcnleuses  ou  quelquefois  albumineuses.  Ne  sont- ce  pas  là  des 
caractères  appartenant  aux  maladies  infectieuses? 

Les  complications  viscérales,  l'endocardite  surtout,  sont  encore  des  preuves 
cliniques  qui  militent  en  faveur  de  cette  opinion  ;  il  en  est  de  même  des 
fluxions  qui  se  produisent  sur  les  grandes  séreuses,  la  plèvre,  le  péricarde,  les 
méninges  ou  des  complications  vasculaires  qu'on  observe  parfois. 

Il  n'y  a  pas  jusqu'à  l'étiologie  du  rhumatisme  qui  ne  puisse  être  invoquée 
dans  certains  cas  ;  c'est  ainsi  que  le  rhumatisme,  comme  la  pneumonie,  peut 
sévir  plus  fréquemment  à  certaines  époques  de  l'année  qu'à  d  autres,  ou  bien 
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encore  le  rhumatisme,  soit  par  lui-même,  soit  par  ses  complications,  se  montre 
plus  grave  à  certains  moments.  Plusieurs  auleurs  iMantle.  Edlefscn,  ont  de 
leur  côté  rapporté  de  véritables  petites  épidémies  de  maison. 

Enfin,  si  d'autres  faits  analogues  à  ceux  rapportés  par  Poeock  et  Schaefer 
étaient  observés,  on  aurait  là  des  arguments  de  valeur;  il  s'agissait,  en  effet, 
de  femmes  enceintes  atteintes  de  rhumatisme  et  (jui  mirent  au  monde  des 
enfants  qui,  après  leur  naissance,  furent  atteints  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  alors  que  cette  maladie  est  exceptionnelle  chez  les  nouveau-nés. 

En  résumé,  la  clinique  nous  fait  supposer  la  ludure  réellement  infectieuse 
du  rhumatisme  aigu. 

Malheureusement,  jusqu'à  présent  la  bactériologie  ne  nous  a  pas  fourni  de 
preuves  suffisantes  pour  que  cette  notion  jniisse  être  admise  sans  contes- 
tation. 

Déjà  en  JS7i,  Klebs  admettait  l'existence,  chez  les  l'humatisants,  de  micro- 
organismes, de  monadines  qu'il  considérait  comme  les  agents  pathogènes  de 
cette  maladie,  puisWilson,  I.eyden,  i\Iantle('),  Popoir(-),  Bordas("),  Achalme(''), 
décrivent  des  microorganismes,  diflerents  les  uns  des  autres;  tantôt  il  s'agit 
d'un  microco([ue,  tantôt,  comme  dans  le  cas  d'Achalme,  d'un  bacille  peu  mo- 
bile se  colorant  très  bien  par  le  bleu  de  Loftler,  ne  se  décolorant  pas  par  la 
méthode  de  ( jram  ;  ce  bacille  anaérobie  se  développait  surtout  bien  sur  le 
bouillon  ou  la  gélatine  à  27".  Il  fut  retrouvé  dans  le  liquide  péricardique,  dans 
le  sang  des  cavités  cardiaques  et  au  niveau  des  valvules  auriculo-ventricu- 
laires.  Enlin  Lucatello  (de  Gènes)  (°)  décrit  également  lui  microbe  anaérobie 
qui  se  rapprocherait  assez  de  celui  décrit  par  Achat  me. 

Outre  ces  microorganismes  plus  ou  moins  hy])othéliques,  plusieurs  auteurs 
ont  retrouvé  dans  le  rhumatisme  des  microorganismes  vulgaires,  microorga- 
nismes pyogènes;  Bii'sch-Hirschfeld  ("),  dans  cinq  cas  de  rhumatisme,  a  retrouvé 
tantôt  des  streptocoques,  tantôt  des  staphylocoques  soit  au  niveau  des  végé- 
tations endocardiques,  soit  au  niveau  des  jointures  ;  Bouchard  et  Charrin  (') 
ont  constaté  la  présence  du  staphylocoque  blanc,  Triboulet  celle  de  deux 
staphylocoques,  Sahli  (')  a  vu  le  staphylococcus  citreus  soit  dans  le  sang,  soit 
au  niveau  des  végétations  du  cœur  ou  dans  l'épaisseur  des  synoviales. 

L'ensemble  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet  est  donc  forcéii.ent  bien  res- 
treint ;  il  est  difficile  de  leur  donner  une  valeur  (juelconque,  et  il  faut  attendre 
d'autres  recherches,  qui  viendront,  sans  aucun  doute,  nous  éclairer  bientôt. 
En  tous  cas,  avant  d'être  plus  informés,  il  n'est  guère  possible  d'admettre  la 
théorie  de  MM.  Sée  et  Bordas,  <jui  voiulraient  considérer  le  rhumatisme  comme 
une  sort(^  de  septicémie  atténuée  caractérisée  par  son  pléomorphisme  étio- 
logique  ('"). 

(')  Mantle,  Ih'ilisit.  med.  Jouni.,  1H.S7,  p.  l.'Sl. 

("-)  Popoi'i',  Analyse  in  Wiener  mcdic.  Presse,  1888,  p.  IGl. 

(')  BonoAS,  Méd.  moderne,  21  mai  1890. 

(')  AcHALME,  Sor.  de  hioL,  25  juillol  18!tl. 

(")  Lucatello,  1'°  Congrès  de  la  Soc.  Uni.  de  méd.  itit.  in  Sem.  méd.,  ]89'2,  j).  i52. 

('■)  Bmscn-lIiiîscHFELi),  Congrès  de  méd.  Int.,  Wicsl)a(lcn,  1888. 

(')  lîouciiAiîD  et  Charrin,  Assoc.  franc,  p.  l'av.  des  se,  18itl. 

(**)  TiîiiîouLET,  Uev.  de  méd.,  1892. 

(9)  Sahli,  Corresp.-Bl.  f.  Sclw.  ,Krz.,  1892,  n"  1. 

("')  Dans  une  tlièse  récente,  TU.  de  Paris,  189r>,  M.  de  Saint-GeRiMAin  (Etude  cliniiiue  et 
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TRAITEMENT 

Il  faut  en  premier  lieu,  dans  le  Iraitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
instituer  une  hygiène  appropriée. 

On  recommandera  au  malade  le  séjour  absolu  au  lit,  même  lorsque  les  dou- 
leurs auront  disparu;  le  lit  sera  placé  à  l'abri  de  courants  d'air  trop  vifs;  les 
draps  seront  tenus  chauds  et  seront  aussi  légers  que  possible,  car  leur  poids 
pourrait  être,  dans  les  cas  aigus,  l'occasion  d'une  véritable  souffrance. 

Le  malade  sera  alimenté  très  légèrement,  avec  des  bouillons,  des  potages  et 
surtout  avec  du  lait  pris  en  abondance;  on  prescrira  en  même  temps  des 
tisanes  diurétiques;  on  évitera  la  constipation  par  des  laxatifs  ou  des  purga- 
tifs légers. 

Quant  au  traitement  médicamenteux  proprement  dit,  l'accord  est  unanime 
aujourd'hui  pour  reconnaître  l'efficacité  absolue  de  la  médication  salicylée  ; 
mais  avant  elle  le  nombre  des  moyens  auxquels  on  avait  recours  était  consi- 
dérable. Nous  n'insisterons  pas  sur  ce  point  de  thérapeutique  qui,  réellement, 
n'a  guère  aujovu'd'hui  qu'un  intérêt  historique. 

La  saignée  préconisée  sur  une  large  échelle  par  Bouillaud,  les  vésicatoires, 
les  ventouses  ont  tour  à  tour  eu  leurs  heures  de  succès.  Quant  à  la  liste  médi- 
camenteuse elle-même,  elle  est  longue  :  \g  perchlorure  de  fer,  le  tartre  slibié, 
la  colchique,  le  veratrum  viride,  le  gaïac,  Vaconit,  le  cyanara,  le  jus  de  citron, 
Vammoniaqtce,  etc.,  etc.  Les  plus  connus  et  les  plus  fréquemment  employés 
étaient,  il  y  a  quelques  années  encore,  le  sulfate  de  quinine,  le  bicarbonate  de 
soude,  le  chlorhydrate  de  trimcthylamine  et  on  les  a  utilisés  souvent  non  sans 
succès. 

Depuis  l'introduction  dans  la  thérapeutique  des  préparations  salicylées,  c'est, 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  à  celles-ci  que  l'on  a  recours;  c'est  la  salicine 
qui  fut  d'abord  la  première  employée  par  Maclagan,  en  1874,  en  partant 
de  cette  idée  étrange,  que,  le  rhumatisme  étant  de  nature  malarique,  le 
saule,  qui  pousse  dans  les  pays  à  rhumatismes,  devait  renfermer  le  médica- 
ment de  cette  maladie,  comme  le  quinquina,  qui  croît  dans  les  pays  à  fièvre, 
renferme  la  quinine. 

Buss  appela  l'attention  surVacide  salicylique,  puis  Stricker,  en  187G  et  1877, 
annonça  les  heureux  et  constants  résultats  qu'il  obtenait  de  cette  médication; 
Senator  substitua  à  l'acide  salicylique  le  salicylate  de  soude  moins  irritant, 
moins  toxique,  et  Germain  Sée,  en  1877,  fit  connaître  en  France  le  mode  d'em- 
ploi de  ce  médicament  et  les  succès  merveilleux  qu'il  avait  toujours  constatés 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Depuis  lors,  cette  méthode  thérapeutique  est  de  beaucoup  la  plus  employée. 

Les  effets  du  salicylate  de  soude  se  traduisent  par  une  diminution  rapide  de 
la  doideur;  déjà  après  douze  à  dix-huit  heures,  les  douleurs  sont  moins  vives 

expérimentale  sur  la  palliogénie  du  rhumatisme  articulaire  aigu)  a  de  nouveau,  mais  sans 
aucun  résultat,  recherché  l'existence  de  microorganismes  dans  l'èpanchcmcnt  des  arthrites 
rhumatismales. 
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et  vers  le  troisième  ou  quatrième  jour  elles  ont  complètement  cédé,  et  l'on  ne 
voit  généralement  pas  d'autres  articulations  se  prendre. 

En  même  temps  que  la  douleur  s'amende,  la  tempéfcdure  s'abaisse;  en  trois, 
cinq  ou  sept  jours,  elle  tombe  à  son  chiffre  noi'mal. 

Ce  sont  là  les  deux  effets  principaux  observés  après  l'administration  du  sali- 
cylate  de  soude,  mais,  pour  qu'ils  soient  durables,  la  médication  doit  être  con- 
tinuée après  la  disparition  des  symptômes  morbides,  car  sans  cela,  ils  peu- 
vent réapparaître  avec  une  intensité  nouvelle. 

En  déterminant  ainsi  une  action  abortive  sur  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  et  en  en  abrégeant  considérablement  la  durée,  on  peut  espérer,  dans  une 
certaine  mesure,  prévenir  les  complications  viscérales;  c'est  là,  du  moins, 
l'opinion  de  Senator,  de  Brown,  d'Ibell.  Malheureusement,  il  est  bien  reconnu 
que,  si  la  lésion  viscérale  est  en  voie  d'évolution,  le  traitement  salicylé  n'a 
aucune  influence  sur  elle. 

Quel  est  le  mode  d'action  des  préparations  salicylées?  Maclagan,  Bristowe, 
Senator,  les  regardent  comme  des  spécifiques  véritables  du  rhumatisme.  La 
chose  n'est  pas  prouvée  et  leur  peu  d'efficacité  pour  enrayer  les  inflammations 
viscérales  semblent  plutôt  démontrer  le  contraire.  Les  uns  pensent  que  les  sali- 
cylates  agissent  sur  les  éléments  articulaires  pour  en  modifier  la  nutrition,  les 
autres  qu'ils  possèdent  la  propriété  d'empêcher  l'accumulation  intra-organique 
de  l'acide  urique  et  de  l'acide  lactique,  d'autres  enfin,  qu'il  agit  sur  le  système 
nerveux  comme  un  véritable  anesthésique.  Quoi  qu'il  en  soit  de  son  mode 
d'action  réel,  on  peut  dire  que  le  salicylate  de  soude  est,  à  coup  sûr,  un  puis- 
sant agent  d'élimination  ;  sous  son  influence,  les  ut'ines  augmentent  de  volume, 
et  la  quantité  des  excréta,  surtout  celle  des  substances  azotées,  augmente 
passagèrement  dans  une  notable  proportion. 

Le  salicylate  de  soude  est  de  toutes  les  préparations  salicylées  celle  qui  est 
le  plus  employée.  On  le  donne  à  dose  variable  suivant  l'intensité  de  la  ma- 
ladie, dose  allant  de  i  à  S  grammes;  les  uns  préfèrent  l'administrer  à  doses 
massives,  comme  Strickerle  voulait,  les  autres  — et  c'est  le  plus  grand  nombre 
—  préfèrent  fractionner  les  doses,  de  façon  à  administrer  par  chaque  prise,  I 
ou  "2  grammes  au  maximum. 

Le  médicament  est  pris  soit  en  cachets,  soit  dans  une  potion  contenant  une 
infusion  aromati([ue,  eau  de  menthe  par  exemple,  ou  une  petite  quantité  de 
rhum  pour  masquer  le  goût  désagréable  du  salicylate. 

La  tlose  maximum  du  médicament  est  continuée  tant  qu'il  existe  de  la  fièvre 
et  des  douleurs,  puis  on  la  diminue  progressivement,  mais  l'essentiel  est  de  ne 
pas  cesser  brus({uement  l'administration  du  salicylate  de  soude  et  de  la  conli. 
nuer  durant  plusieurs  jours,  à  faible  dose,  après  la  disparition  des  symptômes. 

L'emploi  des  salicylates  est  susceptible  de  donner  lieu  à  des  pltcnomènes 
toxiques:  les  plus  fréquemment  observés  sont  des  troubles  gastriques,  des 
vomissements  et  surtout  des  bourdonnements  d'oreilles  et  de  la  surdité,  par- 
fois assez  pénibles  pour  que  les  doses  du  médicament  doivent  être  diminuées. 
On  a  cité  encore  des  épistaxis,  des  phénomènes  de  déchéance  cardiaque,  tels 
([ue  faiblesse  du  pouls,  affaiblissement  du  premier  bruit,  ou  bien  encore  des 
troubles  cérébraux,  céphalalgie,  délire.  Ces  derniers  faits,  ti-ès  exceptionnels 
du  reste,  réclament  une  suspension  brusque  du  médicament. 
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Exisle-l-il,  à  côté  de  ces  phénomènes  toxiques,  d'autres  conlre-indicaiions? 
pour  la  plupart  des  auteurs,  l'albuminurie,  l'imperméabilité  rénale,  l'existence 
d'une  grossesse  concomitante  seraient  les  principales  contre-indications  du 
traitement  salicylé. 

L'albuminurie  même,  mais  sans  raisons  bien  valables,  a  été  regardée  comme 
pouvant  être  une  des  conséquences  du  traitement  salicylé. 

En  tout  cas,  l'apparition  d'accidents  cérébraux  est,  pour  le  plus  grand  nombre 
des  médecins,  une  contre-indication  formelle  ;  quant  aux  lésions  cardiaques, 
si  elles  ne  sont  pas  influencées  par  le  traitement  salicylé,  elles  ne  réclament 
cependant  pas  la  cessation  du  médicament. 

A  côté  du  traitement  salicylé  on  peut  avoir  recours,  à  d'autres  substances 
telles  que  Vanlipyrine,  Vexalgine,  la  phénacétine  qui  calment  l'élément  douleur 
et  l'élément  fièvre  ;  dans  les  cas  où  le  salicylate  de  soude  est  contre-indiqué,  on 
pourra  les  utiliser  souvent  avec  succès.  Enfin,  parmi  les  médicaments  plus 
anciennement  connus,  le  sulfate  de  quinine^  le  bicarbonate  de  soude  peuvent 
être  également  utilisés  non  sans  heureux  résultats.  M.  Bouchard  a  même  l'ha- 
bitude d'associer  d'une  façon  habituelle  au  salicylate  de  soude  le  bicarbonate 
de  soude  à  la  dose  de  10  grammes  par  jour. 

L'exagération  d'un  certain  nombre  de  symptômes  peut  parfois  réclamer 
l'application  de  quelques  moyens  particuliers.  C'est  ainsi  que  les  sueurs  pro- 
fuses, abondantes  pouvant  être  combattues  par  l'administration  de  i  à  12  gra- 
nules de  1  milligramme  de  sulfate  neutre  d'ali-opine,  que  les  arthrites  peuvent 
être  combattues  par  des  enveloppements  ouatés  précédés  d'onctions  faites 
avec  du  baume  tranquille,  avec  un  Uniment  calmant  (huile  de  jusquiame  addi- 
tionnée de  laudanum  et  de  chloroforme),  etc.  On  pourra  encore  quelquefois 
avoir  recours  à  l'application  de  vésicatoires  en  bandelettes,  suivant  le  procédé 
de  Lasègue,  mais  il  faudra  réserver  ce  moyen  au  rhumatisme  subaigu  lorsque 
des  douleurs  persistent  avec  ténacité  au  niveau  des  articulations;  ce  traite- 
ment, en  effet,  n'est  pas  sans  inconvénient  à  cause  des  accidents  possibles  qui 
peuvent  survenir  du  côté  de  la  vessie  ou  des  reins. 

La  complication  du  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  réclame  le  traitement 
le  plus  énergique  et  le  plus  prompt  est  sans  aucun  doute  Vlnjpcrpyrexie. 
Toutes  les  fois,  en  effet,  qu'au  cours  du  rhumatisme,  sans  cause  connue,  on 
voit  la  température  atteindre  et  se  maintenir  à  un  chiffre  élevé,  une  nouvelle 
et  formelle  indication  impose,  c'est  de  recourir  à  la  médication  antipyrétique 
dont  la  méthode  hydrotliérapique  est  aujourd'hui  la  meilleure  réalisation  que 
nous  connaissions. 

Cette  méthode  a  été  préconisée  en  Angteterre  en  1871  par  Wilson  Fox,  puis 
en  France  par  Maurice  Raynaud,  Blachez,  Féréol,  Colrat,  etc.  ;  ses  succès 
sont  nombreux  aujourd'hui  et  elle  constitue,  à  n'en  pas  douter,  le  meilleur 
mode  de  traitement  que  nous  possédions  du  rhumatisme  cérébral  dont  l'hy- 
perpyrexie  est  un  des  symptômes  dominants. 

Les  lotions  froides  peuvent  parfois  rendre  des  services,  mais,  dans  les  cas  où 
la  situation  peut  devenir  rapidement  grave,  il  vaut  mieux  recourir  tout  de  suite 
à  un  mode  de  traitement  plus  énergique,  à  la  balnéation.  On  peut  employer 
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d'emblée  le  l)ain  froid  à  20  ou  22"  ou  bien  avoir  recours  au  bain  liède  à  50" 
qu'on  refroidit  progressivement  jusqu'à  20"  ou  nuMne  10"  suivant  la  méthode 
anglaise,  en  y  ajoutant  de  l'eau  froide  ou  de  la  glace. 

Le  malade  est  placé  dans  le  bain,  enveloppé  d'un  drap  ou  au  besoin  entiè- 
rement nu,  et  on  l'y  laisse  un  temps  suffisant  pour  que,  d'une  façon  générale, 
la  température  baisse  jusqu'à  o8"5  environ.  Ce  temps,  suivant  les  sujets,  est 
éminemment  variable  et  peut  durer  plus  ou  moins  longtemps. 

En  tous  cas,  l'administration  du  bain  doit  être  faite  avec  les  plus  grandes 
précautions,  on  fera  des  affusions  froides,  ou  des  applications  de  glace  sur 
la  tête  et  l'on  devra  sortir  le  malade  de  la  baignoire  dès  que  les  frissons 
deviendront  trop  prolongés  ou  à  la  moindre  menace  de  syncope;  grâce  à  des 
boules  chaudes,  des  piqûres  d'éther  et  de  caféine  on  peut  parer  aux  accidents 
possibles. 

Une  fois  sorti  du  bain,  le  malade  est  réchauffé,  frictionné  avec  des  serviettes 
chaudes,  en  même  temps  qu'on  lui  administre  des  boissons  telles  que  des 
grogs  chauds,  du  vin  chaud,  etc.  Souvent  alors,  on  voit  l'agitation  du  malade 
cesser,  et  un  sommeil  réparateur  le  calmer  pour  quelques  heures. 

La  température  sera  prise  après  le  bain,  et  si,  quelques  heures  après,  elle 
était  de  nouveau  remontée,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  à  recommencer  le  même 
traitement.  C'est  grâce  à  des  soins  incessants  qu'on  est  arrive  à  sauver  des 
malades  dont  la  situation  semblait  absolument  désespérée. 

Les  cas  les  plus  graves,  le  délire,  le  coma,  l'existence  de  cardiopathies  ne 
sont  point  des  contre-indications  à  la  méthode  hydrothérapique  dont  les  succès 
ne  se  comptent  plus. 

Quant  aux  indications  mêmes  du  bain  frt>id,  elles  sont  fournies  par  le  ther- 
momètre; quand  celui-ci  atteint  ou  se  maintient  à  40"  5,  il  ne  faut  pas  hésiter  à 
y  avoir  recours,  mais  même  avec  une  température  moins  élevée  si  l'agitation 
est  grande,  si  le  délire  devient  permanent,  l'indication  du  bain  froid  se  pose 
d'une  façon  formelle. 

Les  complications  viscérales  du  rhumatisme  réclament  quehpies  indications 
spéciales.  Il  est  de  règle,  lorsqu'on  constate  le  début  d'une  endocardite,  d'une 
péricardite,  d'une  pleurésie,  de  pratiquer  une  petite  saignée  locale  au  moyen 
de  venlouses  scarifiées;  cette  médication  est  certainement  utile  dans  bien  des 
cas.  Il  en  est  de  même  de  l'application  de  ]>elits  vésicatoires  volants.  On  sera 
encore  autorisé,  lorsque  le  cœur  semlile  faiblir,  de  prescrire  de  petites  doses 
de  digitale  ou  de  digitaline  ou  d'un  tonique  cardiaque.  I\I.  Jaccoud,  dans  les 
cas  de  rhumatisme  viscéral  à  grandes  manifestations,  use  volontiers  du  tartre 
stibié  à  la  dose  de  20  à  iO  centigrammes,  mais  il  a  rencontré  peu  d'imita- 
teurs. Il  conseille  encore,  au  cas  où  la  fluxion  articulaire  s'est  amendée, 
alors  que  les  poussées  du  côté  des  séreuses  viscérales  sont  prédominantes,  de 
recourir  à  l'application  de  vésicatoires  au  niveau  des  joiniures  pour  rapi^eler 
l'arthrite  disparue. 

Durant  la  convalescence  et  après  la  guérison,  le  malade  suivra  une  hygiène 
sévère  et  se  mettra,  autant  que  possible,  à  l'abri  des  causes  qui  peuvent,  déter- 
miner l'apparition  d'vme  attaque;  il  évitera  les  refroidissements,  l'humidité, 
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portera  des  vêtements  de  laine,  etc.  On  lui  prescrira  quelques  toniques,  sur- 
tout des  préparations  ferrugineuses;  enfin,  si  quelques  douleurs  articulaires 
persistent,  des  frictions,  des  massages  ou  un  traitement  dans  une  station  bal- 
néaire dont  les  eaux  agissent  souvent  plus  par  leur  thermalité  que  par  leur 
composition  pourront  lui  rendre  des  services.  Les  eaux  chlorurées  sodiques  ou 
sulfureuses  seront  prescrites  dans  les  cas  où  les  résidus  articulaires  sont 
■devenus  torpides,  tandis  qu'aux  résidus  articulaires  encore  excitables  convien- 
dront surtout  les  eaux  chaudes  et  faiblement  minéralisées. 


MALADIES  DU  REIN 
ET  DES  CAPSULES  SUURËNALES 

Par  A.  BRAULT 

MOdecin  ilc  l'Iioiiil.il  Triion. 


CHAPITRE  PREMIER 

DE  L'ALBUMINURIE 
I 

DES  ALBUMINES  URINAIRES 

La  présence  de  rall^umiiie  dans  les  urines,  avait,  au  moment  des  premières 
publications  de  Bright,  la  valeur  d  un  signe  caractéristique  d'une  altération 
des  reins.  Précédé  par  Wells  et  Bostock,  Bright  avait  cependant  constaté 
l'albuminurie  chez  des  personnes  en  bonne  santé  apparente.  Ce  point  de  l'his- 
toire de  l'albuminurie  fut  bientôt  laissé  de  côté. 

Quelques  années  après,  Graves  ('),  au  lieu  de  considérer  l'albuminurie  comme 
la  conséquence  des  lésions  chroniques  du  rein,  soutint  que  les  modifications 
du  parenchyme  rénal  étaient  tributaires  de  l'albuminurie.  Chez  les  hydropiques, 
l'albumine  se  déposerait  en  concrétions  granuleuses  dans  les  tubes  au  moment 
de  la  sécrétion  de  l'urine,  et  déterminerait  par  une  iiritation  locale  les  altéra- 
lions  observées  à  l'autopsie. 

Cette  divergence  complète  de  vues  entre  Graves  et  les  successeurs  de  Bright 
fut  le  point  de  départ  des  théories  qui  divisent  encore  aujourd'hui  les  patholo- 
gistes.  Les  uns  afflrment  que  l'albuminurie  ne  peut  apparaître  qu'à  la  suite 
d'une  altération  du  iiltre.  les  autres  supposent  que  le  sang  charrie  des  albu- 
mines modifiées  dans  leur  composition,  comparables  à  des  substances  irri- 
tantes et  capables  à  la  longue  de  produire  les  altérations  les  plus  profondes  de 
la  glande.  A  quelques  nuances  près  nous  retrouvons  aujourd'hui  ces  deux 
théories.  La  dernière  modifiée  par  Semmola  a  perdu  beaucoup  de  tei'rain  ;  la 
première  est  presque  universellement  acceptée. 

Il  est  juste  cependant  de  dire  qu'entre  ces  deux  opinions  extrêmes,  il  faut 
réserver  une  place  à  l'idée  défendue  par  Elliotson,  Copland.  Gubler.  Jaccoud, 
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de  la  possibilité  du  passage  d'une  albumine  modifiée  dans  les  urines  sans  que 
le  rein  en  ressente  les  effets.  L'albumine,  pour  des  raisons  diverses,  devenue 
plus  diffusible,  passerait  plus  facilement  dans  l'urine  (Prout,  Canstatt,  Leh- 
mann,  Mialhe  et  Pressât,  Corvisart,  Schiff,  Vogel,  Jaccoud). 

Nous  savons  par  contre  que  certaines  formes  de  néphrites  peuvent  évoluer 
sans  albuminurie  ainsi  que  Bright  l'avait  déjà  signalé  à  propos  de  la  deuxième 
forme. 

On  doit  donc  dans  toute  étude  sur  l'albuminurie  chercher  à  établir  au 
préalable  quelle  est  la  composition  de  l'albumine  trouvée  dans  l'urine,  et  quelles 
sont  les  conditions  qui  en  favorisent  le  passage. 

A.  —  DE  L'ALBUMINE  URINAIRE.  —  SA  COMPOSITION.  —  SERINE.  -  GLOBULINE. 

L'albumine  trouvée  dans  l'urine  est  coagulable  par  la  chaleur.  C'est  là  un 
caractère  connu  depuis  Cotugno.  Elle  est  également  précipitée  par  l'acide 
nitrique  à  froid,  et  se  redissout  dans  un  excès  d'acide,  si  l'urine  n'en  contient 
qu'une  petite  quantité.  Sans  parler  des  autres  réactifs  qui  précipitent  l'albumine, 
ces  deux  séries  d'opérations  sont  également  applicables  à  l'albumine  du  sang. 
Des  recherches  plus  récentes  ont  permis  de  reconnaître  que  ce  mode  d'investi- 
gation était  assez  grossier  et  que  l'albumine  précipitable  par  la  chaleur  et  l'acide 
nitrique,  aussi  bien  dans  le  sang  que  dans  l'urine,  comprenait  deux  variétés 
bien  distinctes,  la  sérine  et  la  globuline.  Ces  résultats  sont  favorables  à  la 
théorie  de  l'origine  sanguine  de  l'albumine  urinaire.  A  côté  de  ces  deux  variétés, 
on  peut  isoler  dans  l'urine  des  albumines  non  précipitables  par  la  chaleur. 
Parmi  les  mieux  connues,  la  propeptone  (hémialbumose)  est  précipitable  par 
l'acide  nitrique,  mais  se  redissout  par  la  chaleur;  la  peptone  n'est  précipitable 
ni  par  la  chaleur  ni  par  l'acide  nitrique. 

Des  variétés  moins  importantes  ont  été  signalées.  On  rencontrerait  des 
matières  albuminoïdes  présentant  les  réactions  de  la  caséine  (Senator),  de>la 
mucine  (C.  de  Noorden),  opinion  contestée  par  Senator  et  Schreiber.  Pour 
G.  Stewart,  la  mucine  n'est  pas  une  albumine  mais  une  substance  albuminoïde. 

Ce  dernier  auteur  signale  encore  dans  les  urines  Vacide  albumine  ou  synto- 
vine,  facile  à  produire  artificiellement  par  l'acidification  de  l'urine,  elle  peut 
être  préformée  dans  certains  cas;  \ alcali  albumine  ou  protéine  ;  l'hémoglobine, 
dont  nous  parlerons  ailleurs;  la  fibrine,  qui  à  l'état  normal  ne  se  rencontre 
pas  dans  le  sang  mais  qui  peut  être  retrouvée  dans  tous  les  cas  où  se  produisent 
l'hématurie,  la  chylurie  et  la  desquamation  rénales;  enfin  d'autres  d'importance 
moindre,  comme  la  lardacéine,  matière  cireuse  ou  amyloïde,  et  plusieurs  à  peine 
soupçonnées. 

On  pourrait  sans  avantage  étendre  cette  liste.  A  vrai  dire,  il  n'y  a  de  vrai- 
ment digne  de  mention  que  la  sérine,  la  globuline,  la  propeptone  et  la  pep- 
tone. Ce  sont  les  seules  variétés  qui  aient  aujourd'hui  une  importance  pra- 
tique. 

La  sérine  et  la  globuline  constituent  à  elles  seules  la  presque  totalité  des 
albuminuries  urinaires.  Les  autres  variétés  n'existent  souvent  qu'à  l'état  de 
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traces  ou  dans  des  condilions  Ijien  délerminées,  sans  influence  d'ailleurs  sur 
la  production  des  néphrites.  Il  est  rare  que  ces  deux  albumines  ne  se  ren- 
contrent pas  en  même  temps  dans  l'urine,  et  souvent  dans  des  proportions 
assez  semblables  à  celles  où  on  les  trouve  dans  le  sang.  Suivant  Hammarsten, 
chez  l'homme,  la  serine  représente  4,510  pour  100  du  sérum  sanguin  et  la  glo- 
l)uline  3,103  pour  100;  chez  le  cheval  et  le  bœuf,  au  contraire,  la  globuline 
l'emporte  normalement  sur  la  serine.  Si  celte  proportion  était  toujours  con- 
servée dans  les  urines,  il  n'y  aurait  sans  doute  aucune  difficulté  à  faire  accepter 
l'idée  de  l'identité  des  albumines  urinaires  et  des  albumines  du  sérum  sanguin. 
Mais  cette  proportion  peut  varier  dans  des  limites  assez  étendues,  et  s'il  est 
exceptionnel  de  rencontrer  la  sérine  seule,  il  est  moins  l'are  de  trouver  la 
globuline  à  l'état  isolé. 

On  sait  aujourd'hui  que  la  globullnurie  prédomine  dans  les  néphrites  aiguës 
(F. -A.  Hoffmann,  Senator).  On  la  trouve  aussi  très  abondante  dans  la  dégéné- 
rescence amyloïde  des  reins  (Bartels,  Senator)  (').  Dans  le  cours  des  autres 
néphrites  elle  marclie  de  pair  avec  la  sérine.  Pourquoi  ces  variations  si  l'albu- 
minurie résulte  de  la  transsudation  au  niveau  du  glomérule  d'une  partie  du 
sérum  sanguin?  A  cela,  on  peut  répondre  avec  Senator  que,  même  dans  le  sang, 
le  rapport  de  la  sérine  et  de  la  globuline  est  essentiellement  variable.  Burck- 
hardt  aurait  constaté  que  pendant  le  jeûne  la  proportion  est  intervertie,  la  sérine 
diminue  et  la  globuline  augmente. 

En  conséquence,  dans  le  cours  des  affections  du  rein,  il  serait  utile  de  placei- 
en  regard  les  analyses  du  sérum  et  celles  de  l'urine  albumineuse  au  point  de 
vue  de  leur  teneur  en  sérine  et  en  globuline,  avant  d'affirmer  qu'il  n'y  a  aucun 
parallélisme  entre  le  rapport  de  ces  deux  substances  dans  le  sang  et  dans 
l'urine.  On  sera  d'autant  moins  surpris  de  cette  remarque  que,  dans  les  jiyrexies 
et  dans  les  maladies  chroniques  cacheclisantes  qui  engendrent  la  dégénéres- 
cence amyloïde,  la  nutrition  est  profondément  troublée.  Cette  seule  perturba- 
tion dans  les  actes  nutritifs  peut  expliquer  les  variations  signalées  par  quelques 
auteurs  dans  la  proportion  de  la  sérine  et  de  la  globuline,  puisque  cette  modi- 
fication a  été  constatée  pendant  la  période  de  jeûne. 

Dans  une  question  aussi  complexe  on  doit  toutefois  tenir  compte  des  résul- 
tats contradictoires  obtenus  par  les  observateurs.  On  a  dit,  par  exemple,  que 
si  la  globuline  l'emportait  sur  la  sérine  dans  les  néphrites  aiguës  c'est  qu'elle 
est  })lus  dilfusible.  Pour  établir  cette  proposition  on  a  fait  filtrer  l'urine  à  tra- 
vers des  membranes  animales.  D'après  Ktdine  la  globuline  passe  plus  facile- 
ment, Gottwald  affirme  le  contraire,  Hammarsten  et  Hoffmann  restent  dans  le 
doute.  Ce  dernier  aurait  constaté  en  effet  que  sérine  et  globuline  se  retrouvent 
dans  le  liquide  ascitique  dans  le  même  rapport  que  dans  le  sang.  Il  en  con- 
clut avec  apparence  de  raison,  que  la  filtrabilité  des  deux  substances  est  la 
même  dans  les  conditions  où  s'opère  la  transsudation  du  sérum  sanguin  chez 
l'homme.  Ce  n'est  pas  là,  malgré  tout,  une  raison  péremptoire,  le  mécanisme  de 

(')  Senator  se  (U'fend  d'avoir  soutenu  que  dans  le  rein  amyloïde  l'urine  contient  plus  de 
globuline  (}ue  de  sérine.  Voici  ce  cju'il  dit  Icxluellenient  :  Autant  que  les  (jnelqucs  obser- 
vations faites  jusqu'à  présent  permettent  de  conclure,  il  me  semlile  que  ce  soit  la  dégéné- 
l'escence  annloïdc  qui,  parmi  les  néplirites  cbroni(|ues,  l'ournissc  l'urine  relativeinenl  lu 
plus  riche  en  parar/lobuline . 
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la  filtration  urinaire  et  les  modifications  de  pression  et  de  vitesse  au  niveau  du 
glomérule  ne  peuvent  être  comparés  aux  troubles  vasculaires  produits  dans 
le  péritoine  par  l'inflammation. 

Au  point  de  vue  de  la  puissance  de  filtration  de  la  globuline  la  question  reste 
pendante.  La  discussion  sur  ce  sujet  ne  peut  avoir  aucune  utilité,  car  les  ob- 
jections sont  nombreuses  aux  expériences  de  filtration  des  liquides  à  travers 
les  membranes  animales.  Senator  a  fait  voir  que  môme  en  opérant  sur  des 
membranes  fraîches,  et  en  employant  des  liquides  non  albumineux,  les  condi- 
tions variaient  du  début  à  la  fin  d'une  môme  expérience. 

Il  faut  donc  en  revenir  à  l'étude  comparative  dont  nous  avons  parlé  et  ne 
pas  négliger  à  l'occasion  l'analyse  du  sérum  sanguin  déjà  très  suivie  du  temps 
de  Bostock  et  de  Rayer,  mais  très  délaissée  de  nos  jours.  Or,  dans  l'étude  de 
l'albuminurie  on  comprend  quelle  impoi-tance  il  y  avu'ait  à  préciser  le  rapport 
des  deux  albumines  du  sérum  à  l'état  physiologique  et  les  variations  de  ce 
rapport  dans  le  sang  et  dans  l'urine  suivant  les  états  morbides.  Ainsi,  ni  l'ob- 
servation, ni  l'expérience  n'ont  réussi  à  établir  pour  la  sérine  et  la  globuline  des 
propriétés  physiques  différentes  de  transsudation. 

Les  réactions  chimiques  spéciales  à  chacune  de  ces  substances  sont  au  con- 
traire parfaitement  connues.  Toutes  deux  sont  coagulables  par  la  chaleur  et 
l'acide  nitrique,  de  môme  que  par  la  série  des  réactifs  employés  pour  déceler 
les  plus  minimes  quantités  d'albumine  dans  l'urine,  comme  les  réactifs  de  Tanret, 
de  Millard  (de  New-York)  et  l'acide  picrique  auquel  Grainger  Stewart  donne 
la  préférence.  Mais  la  globuline  est  précipitable  dans  l'urine  et  à  froid  par  une 
solution  aqueuse  concentrée  de  sulfate  de  magnésie  ;  cette  réaction  la  sépare 
nettement  de  la  sérine,  de  la  propeptone  et  de  la  peptone.  Au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  la  réaction  est  terminée.  En  prenant  alors  un  autre  échantillon 
d'urine  de  même  volume  et  le  coagulant  en  masse  par  la  chaleur  on  a  le  poids 
de  l'albumine  totale.  La  différence  donne  le  poids  de  la  sérine. 

Nous  savons  déjà  que  la  globuline  se  rencontre  surtout  dans  les  néphrites 
aiguës  et  dans  les  premières  périodes  des  maladies  infectieuses.  Ceci  peut 
dépendre  de  l'augmentation  réelle  de  la  globuline  dans  le  sérum,  mais  il  faut 
qu'il  y  ait  coexistence  d'une  lésion  rénale,  car  rien  ne  prouve  la  plus  grande 
difTusibilité  de  cette  variété  d'albumine  au  niveau  des  glomérules. 

En  supposant  que  des  analyses  ultérieures  démontrent  l'existence  dans  le 
sérum  d'une  quantité  de  globuline  plus  grande  qu'à  l'état  physiologique,  au 
cours  des  maladies  infectieuses,  il  resterait  à  rechercher  d'où  cette  globuline 
provient.  Senator  et  Hoffmann  émettent  l'hypothèse  d'une  augmentation  de  la 
globuline  dans  le  sang  à  la  suite  des  destructions  organiques  profondes,  mais 
où  est  la  preuve  de  cette  assertion?  Senator  suppose  également  que  l'albumine 
trouvée  dans  l'urine  peut  tirer  son  origine  en  tout  ou  en  partie  des  épithéliums 
rénaux  dont  l'élément  albumineux  se  rapproche  beaucoup  de  la  globuline. 
L'exfoliation  de  ces  épithéliums,  et  le  mélange  intime  de  leurs  détritus  avec  les 
urines  maintiendraient  en  suspension  une  certaine  quantité  de  globuline  déce- 
lable par  l'examen  chimique.  Cette  idée  fort  ingénieuse  mérite  confirmation, 
car  on  ne  comprendrait  pas  pour  quel  motif  la  globuline  ne  serait  pas  toujours 
prédominante  dans  les  urines  des  néphrites  à  évolution  rapide.  On  sait  que 
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dans  ces  néphrites  les  épilhéliums  sont  presque  toujours  fortement  lésés,  cepen- 
dant cette  prédominance  n'a  jamais  été  établie. 

Quand  on  soumet  une  urine  fébrile  à  l'action  successive  de  la  chaleur  el 
d'un  acide  faible  (l'acide  acétique,  par  exemple),  on  peut  obtenir  un  coagulum 
dont  les  propriétés  sont  différentes.  Tantôt  l'albumine  apparaît  concrétée  en 
petits  grains  d'inégale  dimension,  quelquefois  même  en  flocons  qui  gagnenl 
l  apidement  le  fond  du  tube  à  expérience.  Dans  ce  dernier  cas  il  y  a  néphrite 
(Bouchard).  L'examen  urinaire  doit  être  répété  de  temps  à  autre  pour  juger 
d'après  la  quantité  éliminée  chaque  jour,  de  l'aggravation  ou  de  la  diminution 
du  processus  morbide.  Si  le  coagulum  est  simplement  formé  par  un  nuage 
homogène  non  grumeleux  occupant  toute  la  hauteur  de  la  partie  soumise  à 
Tébullition,  et  sans  tendance  à  se  précipiter  à  la  partie  inférieure  du  tube  à  ex- 
périence, on  peut  éloigner  l'idée  de  néphrite  et  penser  que  l'albumine  indique 
simplement  une  altération  du  sang,  le  rein  conservant  sa  structure.  Dans  le 
premier  cas,  l'alliumine  est  dite  rétractile,  dans  le  second  elle  est  non  rétracti/e. 

On  a  objecté  à  cette  opinion  de  Bouchard  que  des  urines  pauvres  en  albu- 
mine donnaient  souvent  un  coagulum  non  rétractile,  et  qu'il  suffisait  de 
prendre  une  urine  fortement  albumineuse  et  de  l'étendre  d'eau  pour  obtenir 
un  degré  de  dilution  tel  que  l'alljumine  était  coagulée  sous  forme  de  nuage 
sans  apparence  de  rétractilité  (Capitan).  Nous  avons  répété  cette  expérience 
maintes  fois  et  avec  succès.  D'autre  part  des  recherches  de  Lépine  et  Cazc- 
neuve('),  de  Rodet  ont  établi  qu'une  simple  addition  de  sel  ou  d'acide  acétique 
déterminait  à  volonté  la  rétraction  ou  la  non-rétraction  de  l'urine  albumineuse. 

Toutes  ces  raisons  ne  nous  semblent  pas  infirmer  les  résultats  obtenus  par 
Bouchard  sur  les  urines  albumineuses  fébriles.  Le  fait  clinique  conserve  à 
notre  avis  son  importance.  Il  est  impossible,  en  effet,  de  ne  pas  voir  le  rappro- 
chement qu'il  y  a  entre  ces  faits  signalés  par  Bouchard  et  ceux  iii(li([U(^s  par 
Senator  et  Hoffmann,  à  propos  de  l'albuminurie  dans  les  maladies  fébriles.  Si 
réellement  la  gloi)uline  représente  la  presque  totalité  de  l'alljumine  urinaire 
dans  la  première  période  des  maladies  générales,  les  résultats  obtenus  par 
Bouchard  reçoivent  une  explication  naturelle.  On  sait  que  la  globuline  ne  se 
rétracte  pas  sous  l'influence  de  la  chaleur  ou  des  acides  autant  que  la  sérine 
et  qu'elle  peut  rester  à  l'état  de  nuage.  Les  urines  franchement  non  rétrac- 
tiles  seraient  donc  peut-être  des  urines  dans  lesquelles  la  globuline  représente- 
rait la  plus  grande  partie  de  l'albumine  en  suspension.  De  là  à  conclure  que 
le  rein  est  indemne  nous  paraît  prématuré.  L'idée  d'une  néphrite  légère  ou 
d'une  néphrite  congestive  dont  les  lésions  sont  facilement  réparables  nous 
paraît  aussi  soutenable  que  celle  d'une  constitution  spéciale  des  albumines  du 
sérum.  Il  est  difficile  de  prétendre  que  dans  les  albuminuries  fébriles  le  rein 
ne  souiïre  pas  dans  son  rôle  d'organe  éliminateur,  et  les  examens  microscopi- 
ques démontrent  qu'il  échappe  rarement  aux  assauts  de  la  maladie. 

A  s'en  tenir  aux  faits  acquis  par  la  clinique  et  l'expérimentalion,  il  est  donc 
aujourd'hui  impossible  de  distinguer  la  sérine  et  la  globuline  trouvées  dans 
l'urine  des  mêmes  substances  étudiées  dans  le  sérum  sanguin.  Nous  avons  vu 
précédemment  qu'on  ne  pouvait  tenir  aucun  compte  des  essais  de  filtration  de 
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l'urine  alhumineuse  à  travers  les  membranes  animales.  Les  expériences  de 
Pavy  sur  l'urine  d'un  phtisique,  celles  de  Lépine  sur  la  diffusiJjilité  plus  grande 
de  l'albumine  chez  un  malade  atteint  de  néphrite  chronique,  après  les  repas, 
sont  insuffisantes  pour  modifier  cette  conclusion.  Tout  au  contraire,  nous 
avons  vu  que  les  réactions  chimiques  constatées  sur  ces  deux  substances  dans 
l'urine  et  dans  le  sang  concluaient  à  leur  identité.  Les  recherches  déjà  anciennes 
de  Mialhe  donnent  encore  à  cette  idée  une  confirmation  indirecte.  Il  avait 
remarqué  qu'en  précipitant  l'albumine  du  blanc  d'œuf  par  l'acide  nitrique,  il 
ne  pouvait  arriver  à  dissoudre  une  petite  partie  de  ce  précipité  dans  un  excès 
d'acide.'  Cette  réaction  dilTérencie  suffisamment  l'albumine  du  blanc  d'œuf  de 
la  sérine  et  de  la  globuline,  et  nous  savons  que  Fovi-albumine  se  comporte 
autrement  que  les  albumines  urinaires  quand  elle  est  injectée  dans  le  sang. 
Par  contre,  on  n'a  jamais  trouvé  la  moindre  réaction  chimique  différentielle 
entre  la  sérine  et  la  globuline  du  sang  et  celles  que  l'on  trouve  dans  l'urine;  en 
tous  cas  on  n'a  pas  signalé  de  réaction  qui  rappelât  les  caractères  propres  à  l'al- 
bumine du  blanc  d'œuf.  C'est  une  raison  de  plus  en  faveur  de  l'identité  de  l'albu- 
mine du  sérum  et  de  l'albumine  urinaire  acceptée  déjà  par  Becquerel  et  Vernois. 

Les  recherches  opiniâtres  de  Semmola,  poursuivies  pendant  plus  de  trente 
années,  ne  peuvent  encore,  malgré  leur  intérêt,  entraîner  la  conviction.  C'est 
en  vain  que  cet  auteur  rechercha  les  caractères  physiques  et  les  réactions 
chimiques  distinctifs  de  l'albumine  du  sang  chez  les  brightiques.  La  théorie 
de  la  dyscrasie  alhumineuse  défendue  par  Semmola  repose  uniquement  sur 
les  propriétés  de  diffusibilité  particulière  de  l'albumine  du  sérum,  ditfusibilité 
qui  augmente  avec  les  progrès  de  la  maladie  et  l'abondance  de  l'albumine  dans 
l'urine.  On  retrouverait  alors  de  l'albumine  dans  différentes  sécrétions  et  sur- 
tout dans  la  salive  et  dans  la  bile.  Dans  le  sérum  normal,  ou  appartenant  à 
des  malades  atteints  d'albuminurie  non  brightique,  d'albuminurie  cardiaque 
entre  autres,  les  albuminoïdes  seraient  diffusibles  à  un  degré  beaucoup 
moindre  et  cette  diffusibilité  ne  serait  nullement  en  rapport  avec  la  quantité 
d'albumine  émise  par  les  urines.  Ces  résultats  sont-ils  suffisants  pour  assurer 
le  succès  de  la  théorie  de  la  dyscrasie  alhumineuse  ou,  comme  le  dit  Semmola, 
de  Vliétéralbwninérnie^. 

Il  est  bon  d'attendre  d'autres  preuves,  car  si  la  dyscrasie  alhumineuse  est 
problématique,  la  fréquence  des  lésions  rénales  dans  les  intoxications  et  les 
infections  est  aujourd'hui  amplement  démontrée.  On  sait  que  le  sang  sert  de 
véhicule  à  un  nombre  illimité  d'agents  toxiques  et  infectieux  dont  l'action 
irritante  laisse  souvent  des  traces  de  son  passage.  Aussi  peut-on,  jusqu'à 
démonstration  contraire,  dans  le  cas  d'albuminurie  avec  albumine  coagulable 
par  la  chaleur,  accepter  l'idée  d'une  altération  du  rein.  En  ce  qui  concerne 
l'élimination  de  la  sérine  et  de  la  globuline,  les  observations  les  plus  récentes 
n'ont  pas  démenti  cette  manière  de  voir.  En  résumé,  la  constatation  dans  les 
urines  des  deux  albumines  isolées  aujourd'hui  dans  le  sérum  à  l'état  normal, 
paraît  inséparable  de  l'idée  d'une  lésion.  C'est  un  point  sur  lequel  il  faudra 
revenir  à  propos  de  la  pathogénie  des  néphrites.  Semmola,  opérant  avec  l'albu- 
mine du  blanc  d'œuf  qui  est,  avons-nous  dit,  très  différente  des  albumines  du 
sang,  est  arrivé  à  produire  des  néphrites.  Lecorché,  Talamon,  Hayem,  Senator, 
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ont  montre  que  cette  alljumine  agissait  comme  une  substance  étrangère  à 
régal  d'un  véritable  poison.  C'est  donc  par  une  induction  hâtive  que  l'on 
accorde  aux  matières  albuminoïdes  du  sang  des  propriétés  analogues  à  celles 
de  l'albumine  du  blanc  d'œuf.  Rien,  en  eiïet.  ne  démontre  que  la  sérine  et  la 
globuline  de  l'urine  soient  des  albumines  modifiées. 

Nous  conclurons  que  l'albumine  du  sang  ne  passe  jamais  dans  les  urines 
sans  que  le  rein  soit  altéré(').  Il  est  possible  que  les  caractères  chimiques  de 
cette  albumine  soient  tout  difl'érents  à  l'état  de  santé  et  à  l'état  de  maladie. 
Jusqu'à  ce  jour  c'est  là  une  hypotlièse  que  ni  la  clinique  ni  l'expérimentation 
n'ont  permis  de  vérifier. 

B.  —  l'I-PTONE  ET  PEPTOMTIIE.  —  l'HOPEPTONE  ET  l'ROPLPTONUtUE 

On  ne  peut  en  dire  autant  de  certaines  substances  albuminoïdes  cpii  n'appar- 
tiennent pas  à  la  constitution  habituelle  du  sérum  sanguin  et  sur  lesquelles  la 
chaleur  n'a  aucune  action.  Elles  passent  très  facilement  dans  l'urine  et  il  ne 
semble  pas  que  le  rein  pour  les  laisser  passer  soit  altéré  d'une  façon  manifeste  ; 
il  s'agit  de  la  propeptone  et  de  la  peptone. 

On  est  autorisé  à  dire  que  la  peptone  ne  se  rencontre  qu'exceptionnellement 
dans  l'urine,  car  d'après  Grainger-Stewart,  chez  771  personnes  en  apparence 
bien  portantes,  elle  n'a  été  rencontrée  que  5  fois.  Elle  a  été  signalée  pour  la 
première  fois  dans  l'urine  par  Ilofmeister.  Son  maximum  de  fréquence  corres- 
pond à  la  période  de  défervescence  des  maladies  aiguës,  en  particulier  au 
moment  de  la  résorption  des  exsudats  inflammatoires.  C'est  là  par  excellence 
la  peptonurie  pyogène  (Maixner).  On  la  rencontre  dans  les  phases  terminales 
de  la  pleurésie,  de  la  pneumonie,  des  péritonites,  des  abcès  en  voie  de  guérison, 
du  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  la  méningite  cérébro-spinale,  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse  (Legroux),  de  la  scarlatine  (Arslan).  Elle  appartient  égale- 
ment à  l'histoire  de  la  phtisie  pulmonaire,  aux  processus  ulcératifs  de  l'intestin 
dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  le  cancer  (peptonurie  entérogène),  soit  que  la 
}Kq)tone  n'ait  pas  subi  sa  transformation  en  albumine  (Maixner),  soit  qu'elle 
provienne  de  la  dissociation  des  tissus  (Pacanovvski). 

Pour  des  raisons  de  même  ordre,  Senator  signale  une  pcplumirie  lii'patogène 
dont  l'apparition  peut  tenir  à  deux  causes  :  soit  aux  produits  de  désiiU(>gration 
de  la  glande,  soit  à  ce  que  la  peptone  incomplètement  transformée  au  moment 
de  son  arrivée  dans  le  foie  reste  dans  le  sang  :  d'où  peptonhémie  et  pcplonurie 
consécutives. 

Fischel  a  décrit  la  pcptonui-ie  puerpérale  au  moment  du  travail  d'involution 
de  l'utérus.  Grainger  Stewart  l'aurait  constatée  dans  '2  cas  sur  25.  Pour 
Kottnitz  elle  pourrait  servir  pendant  la  grossesse  à  affirmer  la  mort  du  fœtus 
et  aurait  de  ce  fait  une  grande  importance  diagnostique.  On  conçoit  que  dans 
les  intoxications  et  les  états  infectieux,  le  sang  n'échappe  pas  aux  lois  de  la 

(')  L'altération  du  rein  est  prise  ici  dans  son  sens  le  plus  général,  celui  d'une  iierniéaLi- 
lité  exagérée  des  capillaires  du  glomérulc  dépendant  d'une  lésion  organique,  d'une  stase 
prolongée,  d'une  action  nerveuse.  Sous  ces  influences  diverses,  ré|)illiéliuin  gloniérulairc 
modifié  ne  peut  s'opposer  au  passage  de  l'albumine  (Ileidenhain,  Curnil  et  Brault,  Lecorché 
et  Talanion). 
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désintégration  générale  des  tissus  et  qu'il  y  ail  une  peptonurie  liêmatogène 
indiquée  par  Miura  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore,  et  par  R.  v. 
Jaksch  dans  le  scorbut  à  la  suite  de  la  destruction  des  globules  blancs.  Miura 
a  pu  retrouver  la  peptone  dans  le  tissu  même  du  rein  dans  l'intoxication  phos- 
phorée  {peptonurie  néphrogène).  Enfin,  on  aurait  constaté  la  peptonurie  chez 
les  aliénés  et  surtout  chez  les  déments  paralytiques.  Certains  auteurs  lui 
accordent  une  grande  valeur  dans  les  cas  où  le  diagnostic  de  l'aliénation  men- 
tale est  incertain.  La  liste  des  maladies  dans  lesquelles  la  peptone  a  été  ren- 
contrée est  aujourd'hui  très  étendue;  aussi  doit-on  se  mettre  en  garde  contre 
la  valeur  attribuée  à  la  peptonurie.  Bien  souvent  la  constatation  de  la  peptone 
repose  sur  des  procédés  d'analyse  défectueux. 

L'urine  peut  renfermer  des  substances  intermédiaires  entre  les  albumines 
ordinaires,  sérine  et  globuline,  et  les  peptones.  De  ces  substances  la  mieux  étu- 
diée est  Yliémialbumose  ou  'propeptone  (Kûhne,  Salkowski).  Contrairement  à 
la  peptone  elle  est  coagulée  à  froid  par  l'acide  nitrique  et  le  ferrocyanure  de 
potassium  en  présence  de  l'acide  acétique,  mais  elle  se  redissout  à  chaud.  Elle 
est  donc  facile  à  distinguer  de  la  sérine  et  de  la  globuline  dont  le  précipité 
résiste  à  la  chaleur  et  devient  même  plus  accentué,  et  des  peptones  qui  ne 
sont  faciles  à  mettre  en  évidence  que  par  la  réaction  du  biuret. 

Bence  Jones  le  premier  a  constaté  la  présence  de  la  propeptone  dans  l'urine 
dans  un  cas  d'ostéomalacie.  LangendorlTet  Mommsen  ont  confirmé  ce  résultat. 
Kûhne  l'aurait  rencontrée  dans  une  affection  osseuse  prise  pour  un  ramol- 
lissement. Depuis,  Fleischer  dit  l'avoir  isolée  dans  la  moelle  osseuse  normale, 
Virchow  dans  la  moelle  osseuse  ostéomalacique.  Enfin,  certains  auteurs  ont 
prétendu  qu'elle  se  retrouvait  surtout  dans  les  néoplasmes  des  os  (Kahler). 

Mais  Senator  l'a  reconnue  dans  des  affections  très  différentes  :  chez  un  syphi- 
litique présentant  une  augmentation  de  volume  du  foie  et  de  la  rate  avec  polyurie  ; 
chez  un  hémiplégique  atteint  de  pneumonie  double;  chez  un  enfant  trachéo- 
tomisé  pour  une  laryngite  diphtéritique  ;  chez  un  individu  porteur  d'un  cancer 
de  l'œsophage;  chez  un  pneumonique  et  enfin  chez  un  malade  atteint  d'atrophie 
musculaire  progressive.  Lob  l'a  constatée  dans  la  rougeole,  Heller  dans  la 
scarlatine  et  Koppen  dans  les  maladies  mentales. 

Elle  ne  paraît  pas  être  en  relation  fréquente  avec  les  néphrites  chroniques, 
mais  elle  est  au  moins  l'indice  d'un  état  dyscrasique  digne  de  fixer  l'attention 
(Lépine). 

C.  —  ALBUMINURIE  MLXTK 

Senator  a  décrit  sous  ce  terme  des  faits  où  l'on  constatait  dans  l'urine  la 
présence  simultanée  d'albumine  cof.gulable  et  non  coagulable  par  la  chaleur 
ou  les  acides. 

Les  combinaisons  les  plus  fréquentes  sont  les  suivantes  : 
1"  Propeptonurie  et  albuminurie;  2"  Propeptonurie  et  peptonurie;  5"  Pro- 
peptonurie  alternant,  précédant,  ou  suivant  l'albuminurie. 

Senator  cite  à  l'appui  l'observation  d'un  malade  atteint  d'albuminurie  inter- 
mittente, chez  lequel  la  propeptonurie  est  fréquemment  sinon  régulièrement  le 
précurseur  de  l'albuminurie  dont  elle  annonce  en  quelque  sorte  l'apparition. 


DE  l/ALBUMIXUlUK 


555 


Lassar  a  fait  la  même  rcmar<iue  clicz  les  animaux  badigeonnés  avec  du  pétrole, 
la  peplonurie  précédait  l'aUjumiiiurie  ;  Isaakidès  a  rassemblé  dans  sa  thèse  des 
laits  concernant  l'alternance  de  l'albuminurie  et  de  la  propeplonurie.  Cepen- 
dant on  doit  se  mollre  en  garde  contre  les  erreurs  d'interprétation.  D'après 
Ter  Grigorianlz,  dans  une  urine  abandonnée  à  elle-même,  la  propeptone  peut 
se  développer  aux  dépens  de  l'albumine,  et  même  au  bout  de  trois  jours  elle  peut 
disparaître  en  se  transformant  en  peptone.  Cette  question  de  la  transformation 
possible  des  albumines  urinaires  est  une  des  plus  obscures.  On  ne  sait  encore 
aujourd'hui  dans  quelle  mesure  cette  métamorphose  est  possible,  et  surtout  si. 
favorisée  par  certaines  conditions  de  milieu,  elle  n'est  pas  capable  de  se  pro- 
duire avec  une  grande  rapidité.  De  pareils  faits  sei-aient  bien  de  nature  à  dimi- 
nuer l'importance  attribuée  à  ces  corps  albuminoïdes  intermédiaires.  Il  n'en 
peut  résulter  pour  le  médecin  que  l'obligation  de  pratiquer  les  analyses  sur 
des  urines  fraîches  ou  conservées  dans  des  vases  d'une  grande  propreté  pour 
éviter  l'action  des  substances  étrangères  et  des  ferments  dont  l'action  se  con- 
tinue en  dehors  de  l'organisme. 

II 

ALBUMINURIE  PHYSIOLOGIQUE 

Que  i'aut-il  entendre  par  celte  expression?  Nous  avons  dit  plus  haut  que  dès 
le  commencement  du  siècle  les  médecins  avaient  démontré  la  présence  de  l'al- 
bumine dans  les  urines  de  personnes  bien  portantes  en  apparence.  Ces  premières 
recherches  furent  confirmées  depuis  par  un  grand  nombre  d'observateurs. 

Au  moment  où  l'albuminurie  était  considérée  comme  liée  à  une  superalbu- 
minose  (Gubler)  ou  à  l'élimination  d'une  allnimine  modifiée  (Semmola,  Jac- 
coud),  il  était  naturel  que  l'on  conclût  à  la  non-altération  du  rein.  Dans  ces 
dernières  années,  une  théorie  exclusive  s'est  fait  jour;  Senator  en  est  le  plus 
fervent  défenseur.  Avec  lui,  il  faut  considérer  comme  albuminurie  physiolo- 
gique, l'élimination  normale  d'une  certaine  quantité  d'albumine.  Lorsqu'on 
examine,  dit-il,  avec  assez  de  soin,  l'urine  d'un  individu  dans  un  excellent  état 
de  santé,  on  trouve  toujours  une  légère  quantité  d'albumine.  On  sait  d'ailleurs 
«ju'il  existe  une  glycosurie,  une  oxalurie  et  une  indigurie  physiologiques.  La 
démonstration  du  passage  habitucd  de  l'acide  hippuricpie,  de  l'acide  glycéro- 
phospli()ri(pie,  de  l'inosite,  de  la  xanthine,  de  l'uroljiline,  des  phénols,  de  la 
pyrocatèchinc  peut  être  faite  de  la  même  manière.  Selon  Senator  l'idée  d'une 
albumiiHU'ie  physiologique  n'a  donc  l'ien  que  de  plausible.  Sous  l'inlluence  de 
causes  nombreuses,  cette  élimination  normale  est  augmentée,  ou  si  elle  est  dou- 
teuse, devient  sous  leur  action  très  évidente.  Lecorché  et  Talamon  défendent 
une  opinion  inverse.  L'albuminurie  physiologique  n'existe  pas,  la  présence  de 
l'albumine  dans  l'urine  est  toujours  en  ra[)port  avec  une  altération  de  la  partie 
filtrante  du  rein,  c'est-à-dire  du  glomérule. 

Les  observations  anciennes  sont  d'un  faible  secours  pour  élucider  ce  point 
de  chimie  urinaire.  Actuellement  où  sont  connues  tant  de  causes  d'erreur  dans 
l'examen  des  urines,  on  peut  ne  tenir  aucun  compte  des  recherches  de  Bostock 
qui,  chez  des  personne^  en  bonne  santé,  avait  trouvé  une  albumine  non  coagu- 
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lable  par  la  chaleur,  mais  précipitée  par  l'acide  chlorhydrique  et  le  bichlorure 
de  mercure.  On  sait  que  ces  réactifs  peuvent  précipiter  autre  chose  que 
l'albumine  et  que  des  expériences  de  contrôle  sont  nécessaii'es  pour  qu'on 
soit  autorisé  à  conclure  à  l'existence  de  l'albuminurie. 

Il  faut  en  dire  autant  des  expériences  de  Spittal  (1852),  de  Gmelin  et  Furner 
qui  tous  s'étaient  servis  du  tannin  et  du  sublimé.  Becquerel  montra  que  Gigon 
d'Angouléme  en  employant  le  chloroforme  avait  fait  fausse  i^oute.  Quelques 
années  plus  tard,  Harley  constata  dans  l'urine  la  présence  de  la  peptone, 
Christison  signala  le  passage  d'une  albumine  distincte  de  l'albumine  noi'male. 
Becquerel  établit  d'une  façon  certaine  (1841)  l'existence  de  l'albuminurie  chez 
un  homme  complètement  sain  et  vigoureux.  Il  en  profita  pour  attirer  l'atten- 
tion des  médecins  sur  ce  fait  insolite  en  les  engageant  à  les  observer  de  près 
et  à  crainire  pour  l'avenir  le  développement  d'une  maladie  de  Bright.  Vogel 
put  suivre  pendant  plusieurs  années  des  malades  dont  les  urines  étaient  tou- 
jours albumineuses,  la  nuit  comme  le  jour,  sans  que  rien  dans  leur  santé  per- 
mit de  soupçonner  que  les  urines  pouvaient  présenter  cette  modification.  Ultz- 
mann  (1870)  cite  huit  observations  du  même  genre. 

Les  faits  précédents  ainsi  qu'un  nombre  assez  important  d'observations  iso- 
lées ne  pouvaient  donner  à  cette  question  l'importance  qu'elle  méritait.  \V.  GuU 
(1875)  signale  la  fréquence  de  l'albuminurie  chez  les  adolescents,  au  moment 
de  la  puberté.  L'année  suivante,  Moxon  l'observe  également  et  l'attribue 
comme  Gull  à  la  débilité  générale  de  l'organisme.  Avec  Leube  (1877)  com- 
mence la  recherche  méthodique  de  l'albumine  chez  les  personnes  bien  por- 
tantes. Sur  H9  soldats,  il  trouve  cinq  fois  l'albumine  au  lever,  cette  albu- 
minurie persistait  toute  la  journée  au  repos  aussi  bien  qu'après  la  marche; 
chez  14,  l'albuminurie  ne  s'observait  que  dans  l'après-midi  à  la  suite  d'exer- 
cices ou  de  marches  un  peu  longues;  chez  quelques-uns  la  proportion  d'albu- 
mine atteignit  un  gramme  par  litre;  chez  17  l'albumine  disparaissait  le  soir. 

Furbringer  (1879),  cité  par  Lépine,  rapporte  qu'un  médecin  de  vingt-neuf  ans, 
en  parfaite  santé,  découvrit  accidentellement  dans  son  urine  une  certaine  quan- 
tité d'albumine.  Une  heure  après  sous  l'influence  de  l'émotion  qu'il  avait  res- 
sentie, l'albumine  avait  augmenté,  le  soir  elle  avait  disparu.  A  différentes 
reprises,  à  la  suite  d'émotions  pénibles,  l'albumine  devint  plus  abondante,  la 
région  lombaire  était  douloureuse  spontanément  et  à  la  pression.  L'alimenta- 
lion  et  l'exercice  musculaire  étaient  sans  influence.  Furbringer  donne  en  outre 
l'observation  de  trois  jeunes  gens  et  de  sept  enfants,  chez  lesquels  il  constata 
de  l'albuminurie  intermittente.  Marcacci  provoquait  chez  un  individu  sain 
l'apparition  de  l'albumine  par  la  rotation  prolongée  du  bras.  Kleugden  exami- 
nant l'urine  de  32  gardiens  d'un  asile  d'aliénés,  tous  vigoureux  et  bien  portants, 
trouva  de  l'albumine  chez  14.  En  concentrant  l'urine  il  obtint  un  précipité  chez 
les  18  autres.  Déjà,  Posner  en  1885  par  la  simple  concentration  de  l'urine 
poussée  jusqu'au  1/8  de  son  volume  primitif,  après  addition  d'acide  acétique 
et  après  avoir  traité  le  mélange  par  le  ferrocyanure  de  potassium,  avait  tou- 
jours obtenu  un  coagulum  qu'il  dit  être  albumineux  ('). 

(')  Le  piocédé  de  concentralioii  indiqué  par  Posner  est  peu  rocommandnble.  Il  est 
impossible  de  soutenir  que  dans  celte  série  de  manipulations  on  ne  modifle  pas  profondé- 
ment l'état  moléculaire  des  substances  que  l'urine  lient  en  suspension. 
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En  parcourant  les  diiïereiiles  observatidns  (ralliiiminurie  tlitc  physiologique, 
ou  voit  que  tantôt  ralbuniiue  apparaît  le  malin  au  réveil,  tantôt  avant  le 
repas,  tantôt  après  la  digestion,  souvent  à  la  suite  d'une  fatigue  musculaire  ou 
d'une  marche  prolongée.  Presque  toujours  intermittente,  elle  peut  être  ob- 
servée d'une  faç(Hi  continue  comme  dans  l'observation  de  Becquerel  citée  plus 
liaut.  Eu  présence  de  ces  opinions  contradictoires,  Lépine  annotant  Bartels  dit 
([ue  la  proposition  de  celui-ci,  «  l'albuminurie  est  dans  tous  les  cas  un  phéno- 
mène pathologique  »  est  une  proposition  qui  ne  correspond  pas  à  la  réalité. 

Senator  relevant  les  principales  statistiques  publiées  jusqu'à  lui,  en  particu- 
lier celles  de  Capitan,  INIillard  de  New-York,  Kleugden,  Grainger-Stewart  et 
laissant  de  côté  celle  de  Leube  cl  de  de  Chateaubourg,  arrive  à  un  total  de 
I7U  cas  d'albuminurie  sur  i55  individus  examinés,  presque  tous  soldats.  De 
sorte  que  sur  100  hommes  vigoureux,  il  y  en  a  41  chez  lesquels  on  peut 
observer  une  albuminurie  transitoire  sans  qu'il  intervienne  aucun  facteur 
(pii  [)uisse  en  expliquer  l'apparition.  Ce  résultat  est  d'autant  plus  démonstratif 
pour  Senator  que  ces  relevés  ont  été  faits  dans  quatre  pays  dilTérents  et  que 
les  auteurs  cités  avaient  obtenu  un  pourcentage  très  comparable. 

Cniiitnii  sur  100  soldats   Irouvo  l'allniiiiimirie  44  fois,  soit  44     pour  100. 

MiUanl  _     98      —  —  44      —       44.!)  — 

Klcugdcn  —     52  gardiens  —  14      —       45,7  — 

Grainger-Stewart  —   20j  soldats  —  77      —       57,5  — 

Lecorché  et  Talamon  se  déclarent  nettement  contre  la  théorie  de  Senator. 
Des  statistiques  comme  celles  qui  précèdent  prises  en  bloc  ne  prouvent  rien. 
Il  est  de  toute  nécessité  de  faire  le  départ  des  albuminuries  suivant  la  cause 
qui  les  a  produites.  Nous  avons  déjà  dit  que  pour  la  majorité  des  médecins, 
l'influence  du  froid  et  en  particulier  du  bain  froid  prolongé  était  une  des  moins 
contestables.  Il  en  est  de  môme  du  rôle  de  la  fatigue,  de  l'exercice  musculaire 
exagéré  et  des  marches  forcées.  Dans  cet  ordre  d'idées,  nous  trouvons  cepen- 
dant les  opinions  les  plus  disparates.  Senator  n'admet  l'influence  de  la  fatigue 
et  du  travail  musculaire  que  s'il  est  exagéré;  c'est  ce  qu'on  observe  sur  les 
canotiers  jeunes  et  sur  les  recrues  (Kolb).  Si  le  travail,  tout  en  étant  soutenu 
devient  habituel,  la  proportion  d'albumine  baisse  (Grainger-Stewart).  Senator 
de  son  côté  trouve  que  chez  certains  individus  l'albumine  disparaît  vers  la  fin 
de  la  journée  alors  qu'elle  était  très  sensible  dans  les  premières  heures  du 
jour.  Presque  tous  les  médecins  acceptent  au  contraire  que  la  station  debout 
est  une  des  conditions  qui  favorisent  le  plus  l'apparition  ou  l'augmentation  de 
l'albuminurie.  La  quantité  d'alljurnine  augmente  vers  le  soir. 

Pour  Lecorclié  et  Talamon,  on  n'est  pas  autorisé  à  considérer  l'urine  comme 
im  liquide  de  Iranssudation  simple  analogue  aux  transsudats  des  cavités  sé- 
reuses, au  liquide  labyrinthiciue  et  au  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  est  utile  de  rappeler  qu'avec  les  réactifs  les  plus  sensibles,  on  ue  trouve 
dans  55  à  60  pour  100  des  faits  (môme  en  se  basant  sur  les  statistiques  les  plus 
favorables)  aucune  trace  d'albumine,  tandis  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
le  moins  riche  en  cette  substance  eu  contient  un  gramme  pour  1000.  L'albu- 
minurie ne  saurait  donc  être  considérée  comme  une  élimination  normale,  et 
chaque  fois  qu'on  l'observe  chez  des  personnes  bien  portantes,  c'est  que  le 
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rein  présente  des  lésions  dues  à  une  action  morbide  antérieure  quelque  légère 
qu'ait  été  cette  lésion  au  niveau  des  glomérules.  Pour  défendre  sa  théorie, 
Senator  en  est  au  contraire  à  regretter  que  nous  n'ayons  pas  entre  les  mains, 
pour  déceler  l'albumine,  un  réactif  assez  sensible.  Les  recherches  de  ces  der- 
nières années  semblent  démontrer  cependant  que  s'il  y  a  eu  erreur  dans  ce  sens 
c'est  plutôt  par  excès  que  par  défaut. 

En  expérimentant  avec  le  réactif  de  Tanret,  on  obtient  des  résultats  beau- 
coup trop  élevés.  Il  faut  dans  l'interprétation  des  statistiques  anciennes,  tenir 
compte  de  cette  action  particulière  de  l'iodure  double  de  potassium  et  de  mer- 
cure qui  précipite  non  seulement  la  serine  et  la  globuline,  mais  aussi  les  pep- 
tones,  la  propeptone,  les  alcaloïdes  et  la  mucine.  Si  l'on  fait  agir  l'acide 
citrique  sur  une  urine,  on  provoque  l'apparition  d'un  trouble  dans  80  à  85 
pour  100  des  cas  (Lecorché  et  Talamon).  C'est  qu'en  effet  il  existe  toujours 
dans  le  liquide  une  certaine  proportion  de  mucine  sur  laquelle  ce  réactif  agit. 

Toutes  ces  causes  d'erreur  doivent  être  écartées  ;  aussi  bien  pour  trancher 
le  débat  ne  faut-il  tenir  compte  que  des  observations  où  l'albumine  urinaire 
n'est  représentée  que  par  les  deux  espèces  contenues  à  l'état  normal  dans  le 
sérum  sanguin.  Dans  de  pareilles  conditions  il  vaut  mieux  proscrire  l'emploi 
de  réactifs  dont  l'usage  peut  multiplier  les  erreurs  et  qui  nécessite  toujours  des 
expériences  de  contrôle. 

Quand  on  examine  méthodiquement  les  urines  aux  ilifférents  âges,  on  voit 
que  l'albuminurie  augmente  progressivement  de  l'enfance  à  la  vieillesse.  Dans 
l'enfance  la  proportion  est  de  H  pour  100,  chez  Tadulte  de  22  à  25  pour  100, 
chez  le  vieillard  elle  atteint  48  pour  100  vers  65  ans;  à  75  ans,  GO  pour  100; 
vers  80  ans,  elle  peut  dépasser  71  pour  100.  Lecorché  et  Talamon,  à  qui  ces 
chiffres  sont  empruntés,  en  concluent  que  tout  homme  en  avançant  en  âge  tend 
à  devenir  albuminurique.  Cette  progression  n'a  rien  d'absolu,  car  il  nous  est 
arx'ivé  d'examiner  les  urines  de  vieillards  ayant  dépassé  80  ans  et  même  85  ans 
sans  trouver  par  les  réactifs  les  plus  sensibles  la  moindre  trace  d'albumine 
dans  l'urine.  Il  est  inutile  d'ajouter  que  leur  état  de  santé  était  excellent. 

Lecorché  et  Talamon  ayant  constaté  comme  nous  et  avec  un  grand  nombre 
d'auteurs  la  fréquence  des  lésions  glomérulaires  dans  les  néphrites  infectieuses 
de  l'homme  et  dans  les  néphrites  expérimentales,  ne  croient  pas  que  l'albumi- 
nurie puisse  coïncider  avec  l'intégrité  des  glomérules.  Les  chiffres  énumérés 
plus  haut  démontrent,  suivant  eux,  que  depuis  le  premier  âge  jusqu'aux  der- 
nières limites  de  la  vieillesse,  les  conditions  d'apparition  des  néphrites  parcel- 
laires se  multiplient.  Ils  admettent  que  dans  les  maladies  fébriles  les  plus 
légères,  l'albuminurie  apparaît  presque  constamment.  H  y  a  toute  probabilité 
pour  qu'un  certain  nombre  de  glomérules  atteints  restent  incomplètement  ré- 
parés et  laissent  transsuder  l'albumine. 

L'absence  d'albuminurie  chez  des  personnes  très  âgées  montre  que  l'in- 
fluence de  la  vieillesse  n'a  rien  de  fatal.  Si  les  personnes  âgées  sont  plus 
souvent  albuminuriques  que  les  personnes  d'âge  moyen,  c'est  non  par  le  fait 
même  de  la  vieillesse,  mais  parce  que,  ayant  vécu  plus  longtemps,  elles  ont  été 
davantage  exposées  aux  causes  multiples  et  aux  maladies  nombreuses  dont 
l'action  nuisible  peut  se  porter  sur  le  rein.  L'influence  de  la  vieillesse  est  donc 
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simplement  prédisposante  ainsi  qncnous  l'avons  dit  ailleurs  à  propos  de  l'athc- 
rome.  Les  valvides  du  cœur  et  le  système  aorlique  peuvent  ne  présenter 
aucune  lésion  chez  des  sujets  ayant  dépassé  90  ans. 

Quelles  sont  les  circonslcmces  dans  lesquelles  on  peut  dire  ijue  V ail niminurie 
est  physioloifique? 

La  première  condition,  d'après  Senator,  pour  affirmer  chez  un  individu 
l'existence  de  l'albuminurie  physiologique,  c'est  l'absence  de  tout  état  morbide 
actuel  ou  antérieur.  On  voit  de  suite,  malgré  la  simplicité  de  cette  proposition, 
la  complexité  du  problème  à  résoudre.  Dans  combien  de  cas  la  santé  est-elle 
bonne  en  apparence  alors  que  la  destruction  organique  se  poursuit?  C'est  sur 
ce  fait  que  s'appuient  Lecorché  et  Talamon  pour  dire  qu'il  y  a  toujours  une 
tare  et  une  lésion  et  que  l'albuminurie  physiologique  n'existe  pas.  Dans  ce 
sens  il  n'y  a  pas  aujourd'hui  de  réponse  définitive  à  donner.  Il  faut  attendre. 

Est-il  plus  facile  de  dire  à  partir  de  quel  taux  l'albuminurie  est  pathologique  ? 
Nullement.  Senator  et  Leube  assurent  que  toute  albuminurie  prononcée  doit 
être  tenue  pour  suspecte  et  regardée  comme  d'essence  morbide,  aux  environs 
ou  au  delà  de  40  à  50  centigrammes  d'albumine  par  litre.  Si,  pour  sortir  d'em- 
barras, nous  n'avons  à  notre  disposition  que  ce  critérium,  il  y  a  l)ien  à  craindre 
que  la  question  reste  toujours  en  suspens.  Il  suffit  de  suivre  pendant  quelque 
temps  des  albuminuriques  vrais  pour  constater  les  oscillations  les  plus  grandes 
dans  la  quantité  quotidienne  d'albumine.  De  plusieurs  grammes  elle  peut 
tombera  50,  20  centigrammes;  elle  peut  même  disparaître  pendant  quelque 
temps.  La  néphrite  n'est  cependant  pas  guérie,  après  une  rémission  de  quelques 
semaines  ou  de  quelques  mois,  l'albumine  réapparaît,  et  pendant  la  période 
d'accalmie  on  serait  mal  avisé  à  considérer  l'albuminurie,  même  minime, 
comme  une  albuminurie  physiologique 

L'urine  récemment  émise,  dit  Senator,  doit  par  son  volume,  sa  densité,  son 
aspect,  sa  composition,  présenter  les  qualités  d'une  urine  normale.  Elle  doit 
surtout  être  exempte  d'éléments  figurés  (Leube).  Ce  sont  encore  là  des  carac- 
tères négatifs  que  l'on  peut  rencontrer  dans  les  atrophies  rénales  à  une 
certaine  période. 

L'albuminurie  physiologique  suivant  le  même  auteur  est  ordinairement  de 
courte  durée.  Comme  les  précédentes,  cette  condition  est  d'un  faible  poids. 
Dans  nombre  de  faits,  l'albuminurie  liée  à  des  lésions  rénales  est  passagère,  ce 
caractère  transitoire  appartient  aussi  bien  aux  albuminuries  abondantes  qu'aux 
albuminuries  les  plus  minimes.  Mais  si  l'albuminurie,  bien  qu'à  faible  dose, 
persiste,  que  conclure?  La  juste  appréciation  nous  paraît  être  exprimée  par 
Becquerel  à  propos  de  l'observation  que  nous  avons  rapportée  plus  haut.  En 
pi'ésence  d'une  albuminurie  persistante,  malgré  toutes  les  apparences  de  la  santé 
chez  la  personne  qui  en  est  l'objet,  il  faut  se  tenir  sur  ses  gardes  et  réserver  le 
pronostic.  On  estimera  sans  doute  aussi  que  le  médecin  dont  parle  Furbringcr, 
dont  la  région  lombaire  était  douloureuse  spontanément  et  à  la  pression,  devait 
être  atteint  d'une  aflection  réiuile.  Les  mêmes  réserves  doivent  être  faites  sur 
la  valeur  des  observations  rap])ortées  par  GuU,  Dukes,  Rooke  et  Edlefsen  ('). 

Lecorché  et  Talamon  désignent  sous  le  nom  d'albuminurie  tninima  toute 

(')  lu  Lecurché  cl  Talamon. 
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albuminurie  ne  se  traduisant  pas  au  bout  de  deux  à  trois  minutes,  dans  une 
urine  diluée  au  dixième,  par  un  disque  net  au  contact  de  l'acide  nitrique 
(réaction  de  Brandberg).  On  peut  être  certain  que  dans  ces  conditions  la  quan- 
tité d'albumine  ne  dépasse  pas  7)0  centigrammes  par  litre.  La  plupart  des  faits 
concernant  l'albuminurie  cyclique,  fonctionnelle,  paroxystique,  temporaire, 
intermittente,  des  adolescents,  appartiennent  à  l'albuminurie  minima.  En 
pratique  l'albuminurie  peut  osciller,  disent-ils,  autour  de  50  centigrammes 
pour  1  000,  car  bien  souvent  on  a  vu  cette  dose  atteinte  ou  dépassée  sous 
l'influence  de  la  station  debout,  de  la  marche,  de  l'alimentation  ;  la  guérisou 
n'en  est  pas  moins  la  règle. 

Mais,  ainsi  qu'il  l'ésulte  du  résumé  qu'en  donnent  ces  auteurs,  ce  chiffre  n'a 
aucune  valeur  en  soi,  car  il  est  souvent  observé  :  1"  à  la  période  d'état  du 
rein  atrophique;  2"  dans  les  néphrites  passagères  ou  permanentes  consécutives 
aux  maladies  infectieuses  et  terminées  par  la  guérison  ou  par  le  passage  à 
l'état  chronique;  5"  dans  les  quelques  années  qui  précèdent  l'attaque  de  goutte 
chez  des  sujets  qui,  du  fait  de  leur  diathèse,  sont  menacés  dans  l'avenir  d'une 
atrophie  rénale;  4"  enfin,  chez  plusieurs  personnes  d'une  môme  famille  où 
les  affections  rénales  paraissent  héréditaires. 

Voici  qui  paraît  bien  de  nature  à  assombrir  le  pronostic  de  l'albuminurie 
minima  et  justifie  amplement  les  réserves  que  nous  faisions  plus  haut.  L'idée 
de  néphrite  parcellaire  proposée  par  Talamon  et  Lecorché,  l'existence  admise 
par  nous  de  lésions  glomérulaires  actuelles  ou  antérieures  pour  expliquer 
l'apparition  de  l'albuminurie  passagère  et  intermittente  soit  après  la  marche, 
soit  au  moment  du  travail  de  la  digestion,  pour  séduisante  qu'elle  paraisse, 
ne  peut  être  acceptée  sans  preuves  à  l'appui. 

Elle  paraît  aujourd'hui  la  moins  discutable,  mais  l'avenir  peut  l'infirmer.  On 
ne  peut  en  tous  cas  soutenir  que  l'action  du  froid,  les  émotions  morales,  le 
surmenage  physique,  les  variations  barométriques  (Finot),  ne  produisent  pas 
dans  le  rein  des  modifications  telles  de  la  circulation  rénale  que  la  stase  glo- 
mérulaire  n'en  soit  la  conséquence.  Or  nous  savons,  d'après  les  travaux  de 
Runeberg  et  de  Stokvis('),  qu'en  dehors  des  lésions  mêmes  du  glomérule  le 
ralentissement  de  la  circulation  au  niveau  des  capillaires  est  le  facteur  qui 
favorise  le  plus  le  passage  de  l'albumine  dans  l'urine. 

Nous  allons  bientôt  montrer  qu'à  l'état  de  maladie  l'albuminurie  reconnaît 
comme  cause  presque  unique  les  altérations  glomérulaires. 

L'hypothèse  émise  en  dernier  lieu  par  Senator  n'a  pas  reçu  de  démonstra- 
tion. Il  suppose  que  la  mort  des  épithéliums  du  rein,  leur  élimination,  lenr 
dissociation  partielle  grâce  à  laquelle  une  certaine  portion  de  leur  albumine 
passe  en  solution  dans  l'urine  contribuent  à  fournir  la  quantité  d'albumine  que 
l'on  trouve  dans  l'urine  normale.  L'albuminurie  physiologique  serait  de  par  ce 
fait  liée  à  une  exfoliation  insensible  ou  exagérée  des  épithéliums  rénaux.  Mais 
d'après  Senator  lui-même,  l'albumine  de  destruction  des  éléments  anatomiques 
est  de  la  globuline,  et  les  observations  connues  d'albuminuine  physiologique 
n'établissent  nullement  que  la  globuline  soit  seule  en  cause. 

(')  Consulter  sur  ce  point  les  leçons  de  Charcot  sur  les  conditions  pathogéniques  de 
ralljuminurie  (1881);  les  ouvrages  de  Senator,  de  Grainger-Stewart,  de  Lecorché  et  Talamon. 
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Pour  les  partisans  des  lésions  glomérulaires  persislanles  l'apparilion  de  l'al- 
bumine indiquerait  seulemcnL  que  sous  rinfluence  du  surmenage  physique, 
du  froid,  du  travail  de  la  digestion,  des  émotions  morales  le  rein  est  particu- 
lièrement sensible  et  vulnérable.  L'exagération  d'une  lésion  antérieure,  ou  des 
modilications  notables  dans  la  circulation  glomérulaire  favoriseraient  ce  pas- 
sage. Quelle  que  soit  l'opinion  théorique  que  l'on  ait  sur  les  conditions  déter- 
minantes de  l'albuminurie  dite  physiologique,  nous  sommes  obligé  de  recon- 
naître que  ce  sujet  est  entouré  de  la  plus  complète  obscurité.  Rien  ne  démontre 
en  tous  cas  la  réalité  de  l'albuminurie  normale  de  Senator.  Il  est  fâcheux  que 
la  démonstration  de  cette  idée  ne  soit  pas  faite,  puisqu'elle  ne  comporte  pas 
de  pronostic  sévère.  Nous  croyons  au  contraire  qu'en  présence  d'une  albu- 
minurie légère,  mais  persistante,  malgré  l'absence  d'éléments  figurés  ou  de 
troubles  fonctionnels,  la  règle  clinique  s'impose.  Le  pronostic  sera  réservé, 
le  malade  sera  suivi  d  ■  près,  car  l'oljservation  prouve  qu'une  pareille  albu- 
minurie accompagne  les  premières  phases  d'une  néphrite  persistante  et  la 
précède  souvent  pendant  plusieurs  années. 

111 

ALBUMINURIE  PATHOLOGIQUE 

.1.  —  .\i.BUMINUl!iE  D.VNS  LES  jM.\LAt)IES  AIGUËS 

Le  résumé  du  chapitre  précédent  est  que  l'existence  d'une  albuminurie 
physiologique  à  dose  hifinitésimale  doit  être  considérée  comme  problématique, 
et  que  toutes  les  fois  (pie  l'albumine  persiste  dans  l'urine  et  se  reproduit  sous 
l'influence  de  la  moindre  cause,  il  y  a  lieu  de  soupçonner  une  lésion  rénale. 
Si  l'on  ne  peut  démontrer  chez  toutes  les  personnes  bien  portantes  la  présence 
de  l'albumine,  même  avec  des  réactifs  qui  la  décèlent  à  la  dose  de  o  à  5  milli- 
grammes par  litre  (réactifs  de  Millard  et  de  Tanret);  par  contre  les  preuves 
abondent  pour  établir  la  fréquence  de  l'albuminurie  accidentelle,  de  l'albumi 
nurie  pathologique  consécutives  aux  maladies  les  plus  légères  et  même  les  plus 
rapides. 

Mais  dans  quelle  proportion  l'albuminurie  apparaît-elle  dans  les  maladies 
aiguës.  Pendant  de  longues  années  on  pensa  que  l'albuminurie  ne  s'observait 
pas  en  dehors  des  maladies  graves,  et  qu'elle  manquait  dans  les  formes  bé- 
nignes et  passagères.  Cependant  Gubler  soutint  autrefois  que  l'albuminurie 
s'observait  constammeni  dans  la  fièvre  typhoïde.  A.  Robin  défendit  les  mêmes 
niées.  On  peut  dès  aujourd'hui  considérer  celte  question  comme  résolue,  les 
faits  où  l'albumine  n'apparaît  pas  dans  le  cours  de  la  dothiénentérie  doivent 
être  regardés  comme  exceptionnels.  Il  en  est  à  peu  près  de  même  pour  la 
pneumonie. 

Lecorché  et  Talamon  vont  plus  loin  et  disent  que  d'une  façon  constante 
tontes  les  maladies  générales  provoquent  l'albuminurie  au  moment  de  la 
période  aiguë.  Cette  albuminurie,  on  le  conçoit,  est  très  variable  d'intensité. 
Les  maladies  qui  donnent  lieu  aux  formes  les  plus  franches  sont  la  fièvre 
typhoïde,  la  diphtérie,  la  pneumonie.  On  peut  les  placer  sur  le  même  plan  au 
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point  de  vue  de  la  fréquence  et  de  l'abondance  de  l'albuminurie.  Sur  un  second 
plan  on  peut  mettre  la  scarlatine,  puis  plus  loin  encore  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  la  rougeole,  la  variole,  la  grippe;  enfin,  sur  un  plan  plus  reculé, 
les  amygdalites,  les  oreillons  et  tant  d'autres  maladies  dont  l'énumération  est 
inutile. 

Si  I  on  veut,  dans  le  cours  d'une  maladie  aiguë,  être  exactement  renseigné 
sur  la  production  de  l'albuminurie,  il  faut  employer  les  réactifs  les  plus  sen- 
sibles, pratiquer  l'examen  des  urines  tous  les  jours  et  le  répéter  à  l'occasion 
plusieurs  fois  par  jour  (Lecorché  et  Talamon).  En  opérant  ainsi,  on  verra  que 
peu  nombreuses  sont  les  affections  où  l'albumine  n'apparaît  pas  au  moment  de 
la  période  fébrile. 

L'abondance  de  l'albumine  varie  beaucoup  d'un  jour  à  l'autre.  Elle  atteint 
quelquefois  dans  la  pneumonie  un  taux  fort  élevé,  le  chiffre  de  trois  grammes 
par  litre  peut  être  dépassé.  Il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  rapport  entre  la  quantité 
d'albumine  éliminée  et  la  gravité  de  la  maladie,  et  bien  souvent  on  a  vu  une 
guérison  prompte  et  complète  suivre  une  albuminurie  abondante.  Quand  la 
maladie  se  termine  favorablement,  il  est  habituel  de  voir  le  chifTre  de  l'albu- 
mine tomber  rapidement;  au  moment  de  la  convalescence  la  quantité  est  insi- 
gnifiante, et  une  fois  la  guérison  établie  on  la  voit  disparaître  complètement. 
Martin  Solon  n'accordait  aucune  valeur  pronostique  à  la  présence  de  l'albumine 
dans  l'urine  des  pneumoniques,  il  la  considérait  plutôt  comme  subordonnée  à 
un  effort  critique  et  comportant  un  pronostic  peu  grave. 

Quelquefois  la  pneumonie  guérit  et  l'albumine,  bien  que  diminuée,  persiste. 
Si  la  quantité  en  est  faible  et  que  l'origine  de  l'affection  soit  méconnue,  on 
peut  à  quelques  semaines  de  là,  en  présence  d'une  personne  bien  portante 
d'ailleurs,  croire  à  l'existence  d'une  albuminurie  physiologique.  L'erreur  sera 
surtout  commise  si  le  malade  n'a  plus  le  souvenir  d'une  affection  antérieure  à 
laquelle  il  n'a  attaché  aucune  importance,  telle  qu'une  amygdalite  aiguë  ou 
une  périostite  alvéolo-dentaire,  ainsi  que  le  signalent  Lecorché  et  Talamon. 

Habituellement,  l'albuminurie  des  maladies  aiguës  disparaît  d'une  façon 
insensible,  la  maladie  suit  normalement  son  cours  sans  qu'aucun  signe  per- 
mette de  penser  que  le  rein  participe  au  trouble  général  de  l'organisme.  En 
somme,  dans  la  plupart  des  cas,  l'albuminurie  doit  être  recherchée.  Dans 
presque  toutes  les  maladies  infectieuses  elle  débute  au  moment  du  premier 
septénaire;  c'est  un  fait  bien  établi  pour  la  diphtérie,  la  variole,  la  scarlatine 
et  la  fièvre  typhoïde.  Pour  cette  dernière,  Murchison  pensait  qu'elle  n'appa- 
raissait que  vers  le  seizième  jour,  Griesinger  dans  le  deuxième  septénaire; 
pour  Gubler  et  Robin  c'est  dès  le  deuxième,  troisième,  quatrième  ou  cin- 
quième jour;  nous  avons  déjà  dit  que  pour  Gubler  elle  était  constante.  A 
mesure  que  les  procédés  d'examen  de  l'urine  se  sont  perfectionnés  et  que  les 
recherches  ont  été  faites  avec  plus  de  soin,  la  fréquence  de  l'albuminurie  dans 
les  maladies  infectieuses  s'est  considérablement  élevée.  Ainsi  pour  la  diphtérie 
nous  trouvons  successivement  le  chiffre  de  50  pour  100  (G.  Sée)  ;  de  6(3  pour  100 
(Empis  et  Bouchut)  ;  et  de  74  pour  100  (Cadet  de  Gassicourt).  Pour  toutes 
les  maladies  on  se  rapproche  ainsi  peu  à  peu  de  la  constante  admise  par 
Lecorché  et  Talamon. 

Ce  n'est  pas  là  un  simple  phénomène  curieux  à  rechercher,  mais,  malgré  sa 
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fréquence,  il  ne  conviendrait  pas  d'en  exagérer  la  portée.  La  clinique  et  l'ana- 
tomie  montrent  que  ces  ^ilbuminuries  passagères  reconnaissent  souvent  des 
désordres  légers,  très  réparables,  dont  le  hasard  peut  nous  faire  constater  le 
peu  d'étendue,  mais  dont  le  plus  souvent  nous  ne  pouvons  que  soupçonner 
l'existence  puisque  la  maladie  disparaît  sans  laisser  de  traces.  Peut-être  a-t-on 
de  nos  jours  une  tendance  à  exagérer  la  fréquence  des  néphrites  graves  ou 
permanentes  dans  les  maladies  infectieuses,  c'est  un  sujet  sur  lequel  nous 
aurons  occasion  de  revenir  à  propos  de  l'histoire  des  néphrites  infectieuses  et 
qui  ferait  ici  double  emploi.  En  somme,  les  formes  rénales  des  maladies  infec- 
iieuscs  constituent  une  exception,  il  est  rare  que  les  malades  meurent  par  le 
l'cin.  Dans  les  maladies  où  l'albuminurie  est  abondante  et  les  lésions  rénales 
accentuées,  il  ne  serait  pas  exact  de  dire  que  la  terminaison  funeste  est  la  con- 
séquence des  altérations  du  rein  :  ainsi  pour  le  choléra  à  la  période  algide. 
L'empoisonnement  dans  cette  maladie  est  général.  Si  le  choléra  n'est  pas 
mortel,  l'albuminurie  diminue  au  moment  de  la  période  de  réaction  et  disparaît 
avec  le  début  de  la  convalescence. 

Toutes  les  fois  qu'une  maladie  infectieuse  irrite  le  rein,  les  urines  présentent 
des  modifications  notables  dans  leur  aspect  et  leur  composition. 

Elles  diminuent  rapidement  de  quantité;  devenant  plus  rares,  elles  sont  en 
général  plus  foncées  et  leur  densité  augmente.  Celte  augmentation  est  duo  à 
la  concentration  du  licpiide  et  à  l'élimination  d'une  plus  grande  (juantité  d'urée 
et  d'acide  urique,  caractère  constant  des  urines  fébriles,  quelle  que  soit  d'ail- 
leurs la  maladie  causale;  les  substances  pigmentaires  s'y  rencontrent  aussi  en 
quantité  plus  considérable  comme  l'urobiline  et  surtout  l'indican,  dont  la  pro- 
portion est  d'autant  plus  élevée  que  les  troubles  de  l'appareil  digestif  sont  plus 
prononcés.  Pour  ce  motif,  c'est  dans  la  fièvre  typhoïde,  maladie  ulcérative, 
que  l'indican  se  rencontrera  avec  son  maximum  de  fréquence.  D'autres  sub- 
stances sont  moins  abondantes,  surtout  les  chlorures.  Au  moment  de  la  conva- 
lescence les  urines  changent  d'aspect.  Elles  deviennent  plus  abondantes,  très 
aqueuses,  beaucoup  plus  claires  ;  dans  beaucoup  de  maladies  il  s'établit  une 
sorte  de  polyurie  criti(jue  qui  débarrasse  l'économie  des  nombreux  déchets 
accumulés  pendant  la  période  fébrile  au  sein  des  tissus.  Mais  l'urologie  varie 
avec  chaque  maladie  en  particulier  et  toutes  ne  présentent  pas  au  moment  de 
la  défervescencc  ces  décharges  d'urée  qu'on  observe  dans  quelques-unes 
d'entre  elles. 

L'albumine  s'y  trouve  sous  ses  deux  variétés  les  mieux  connues,  la  sériue  et 
la  globuline.  Le  coagulum  obtenu  avec  l'acide  nitrique,  la  chaleur  et  l'acide 
acétique,  l'acide  picri(pu\  est  habituellement  précipité  à  l'état  de  grumeaux. 
Presque  constamment  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  la  diphtérie,  le 
choléra,  il  présente  cette  rétractilité  considérée  par  Bouchard  comme  l'indice 
d'une  altération  rénale.  Mais  l'albumine  s'y  rencontre  également  à  l'état  de 
diffusion  formant  un  nuage  n'ayant  pas  l'aspect  granuleux.  Nous  avons  déjà 
vu  que  cette  apparence  était  attribuée  par  les  uns  à  la  faible  teneur  de  l'urine 
en  albumine,  par  d'autres  au  passage  d  une  albumine  modifiée  dont  le  principal 
caractère  physique  serait  la  non-rétractilité  et  la  signification  la  plus  impor- 
tante, l'intégrité  du  rein.  Sans  revenir  sur  une  discussion  déjà  longue,  rappe- 
lons que  jusqu'à  ce  jour  l'analyse  chimique  n'a  pas  réussi  à  distinguer  les 
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albumines  urinaires  des  albumines  du  sérum  sanguin,  et  que,  si  les  albumines 
trouvées  dans  l'urine  sont,  comme  le  croyait  Gubler,  des  albumines  incomplète- 
ment comburées,  suivant  Scmmola  des  albumines  beaucoup  plus  diffusibles, 
et  d'après  Bouchard  des  albuminuries  dyscrasiques,  la  preuve  de  ces  opinions, 
n'est  pas  faite.  La  plus  grande  diffusibilité  de  l'albumine  serait  due,  d'après 
Senator,  à  l'élévation  de  la  température  du  sang,  à  l'augmentation  de  l'urée  et 
de  l'acide  urique,  et,  d'après  Heller,  à  la  diminution  des  chlorures.  Il  est  aussi 
simple  d'admettre  une  lésion  légère  du  l'ein,  l'albuminurie  abondante  et  rétractile 
étant  en  rapport  avec  une  altération  plus  avancée.  D'autre  part,  la  physiologie  a 
suffisamment  établi  l'importance  des  modifications  vasculaires  et  en  particulier 
du  ralentissement  de  la  circulation  au  niveau  des  glomérules  pour  qu'on  soit 
tenu  à  ne  pas  omettre  ce  facteur  dans  la  pathogénie  de  l'albuminurie  des  fièvres. 

Un  point  plus  important,  c'est  la  proportion  plus  grande  de  la  globuline  dans 
l'urine  qui  pourrait,  suivant  nous,  concilier  les  opinions  diverses  émises  sur  le 
mécanisme  de  l'albuminurie  dans  les  maladies  infectieuses.  La  globuline  en 
excès  dans  l'urine  est-elle  en  excès  dans  le  sang?  C'est  la  première  question  à 
résoudre.  Si  des  recherches  viltérieures  démontrent  l'augmentation  de  globu- 
line dans  le  sang  au  moment  de  la  période  fébrile  des  maladies  infectieuses,  on 
acceptera  sans  difficulté  qu'elle  soit  représentée  dans  l'urine  par  un  chiffre 
assez  élevé  comparé  à  celui  de  la  serine.  Mais  il  convient  tout  d'abord  de  savoir 
si  cet  excès  tient  à  une  diminution  de  la  sérine  ou  à  une  augmentation  réelle 
de  la  globuline.  Enfin  la  globuline  en  excès  ne  serait-elle  due  qu'à  la  destruc-' 
tion  sur  place  des  épithéliums  rénaux  (Senator)  ou  à  l'élimination  albumineuse 
consécutive  à  la  désintégration  des  organes?  Cette  question  fort  importante  est 
encore  à  l'étude.  Lecorché  et  Talamon,  après  Ott,  ont  montré  qu'une  urine 
albumineuse  peut,  suivant  qu'elle  est  acide,  hyperacide,  faiblement  acide  ou 
neutre,  paraître  renfermer  uniquement  de  la  globuline,  ou  bien  un  excès  de 
globuline  ou  un  excès  de  sérine.  Or,  dans  les  fièvres,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit  à  propos  de  l'examen  des  urines,  l'acidité  est  toujours  bien  supérieure  à 
l'acidité  normale.. 

D'autres  substances  albuminoïdes  se  rencontrent  dans  l'urine  au  moment  de 
la  période  fébrile.  La  mucine  est  toujours  augmentée.  Très  peu  abondante  à 
l'état  normal,  elle  provient  en  grande  partie  d'une  irritation  des  voies  urinaires 
inférieures,  uretère,  vessie,  urcthre,  mais  sans  doute  aussi  des  tubes  collec- 
teurs du  rein  en  état  d'inflammation  catarrhale  (Lecorché  et  Talamon). 

La  propeptone  a  été  indiquée.  La  peptone  ne  se  rencontre  guère  dans  la 
première  période  des  maladies  générales  ;  elle  appartient,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  à  la  période  de  résolution  de  la  pneumonie,  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
et  des  inflammations  pyogéniques  (Maixner,  R.  v.  Jaksch,  Pacanowski,  Trozzi, 
Hofmeister,  Gerhardt,  Jaccoud). 

Il  faut  distinguer  des  faits  précédents  les  observations  où  les  urines  con- 
tiennent du  sang  en  nature.  L'hématurie  des  néphrites  reconnaît  toujours 
comme  mécanisme  non  pas  une  simple  dilatation  par  paralysie  vaso-motrice, 
mais  une  véritable  rupture  glomérulaire  ou  intertubulaire  avec  éclatement 
des  parois  des  tubes.  Le  microscope  permet  de  suivre  sur  les  coupes  toutes  les 
étapes  du  processus  hémorrhagipare  dont  l'irritation-  et  la  distension  vascu- 
laires sont  les  premiers  termes. 
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La  palhog-énie  de  ralhuminuric  initiale  des  fièvres  est  beaucoup  plus  obscure  ; 
trop  de  points  sont  discutables  pour  autoriser  une  conclusion.  Ainsi  que  nous 
l'avons  dit,  il  est  difficile  de  soutenir  que  la  dyscrasie  explique  le  passage  de- 
albumines  modifiées  à  travers  les  glomérules  sans  lésion  préalable  du  rein. 
Dans  ces  néphrites  la  lésion  rénale  et  les  troul)les  de  circulation  qui  en 
résultent  rendent  compte  pour  un  moment  de  la  trnnssudation  albumineuse  au 
niveau  du  glomérule. 

B.  —  ali;uminl:iue  dans  les  intoxications  aiguës 

Nous  ne  voudrions  pas  nous  étendre  outré  mesure  sur  le  mécanisme  de  l'al- 
buminurie dont  il  sera  question  à  propos  de  l'histoire  des  néphrites.  Quelques 
mots  suffiront  pour  fixer  l'état  de  nos  connaissances  sur  l'étiologie  multiple  de 
ce  trouble  fonctionnel.  Dans  les  intoxications  aiguës  la  pathogénie,  à  n'en  pas 
douter,  présente  les  plus  grandes  analogies  avec  celles  des  maladies  infec- 
tieuses. L'expérimentation  et  l'observation  clinique  ont  permis  dans  ces  der- 
nières années  de  renverser  les  termes  de  cette  comparaison  et  d'établir  que  les 
infections  agissaient  surtout,  et  même  parfois  exclusivement,  à  l  aide  de  sub- 
stances toxiques  ayant  avec  les  poisons  les  plus  grandes  affinités  pathologi- 
ques. Il  en  résulte  que  la  médecine  expérimentale  peut  nous  éclairer  sur  l'ac- 
tion des  poisons  et  l'action  analogue  des  toxines  dont  on  peut  aujourd'hui 
doser,  pour  ainsi  dire,  la  puissance  irritante.  On  obtient  ainsi,  suivant  les  doses 
injectées,  des  résultats  varial)les  dans  les  deux  séries  morbides,  mais  compara- 
bles souvent  aux  diiïérents  degrés  d'une  intoxication. 

Pour  en  revenii'  aux  intoxications,  nous  savons  que  dans  leurs  formes  aiguës 
l  alljuminurie  ne  manipie  pour  ainsi  dire  jamais.  La  cantharidine  est  de  tous 
les  poisons  celui  <jui  a  toujours  servi  d'exemple;  mais,  avec  une  fréquence 
variable,  les  autres  substances  chimiques  produisent  des  résultats  analo- 
gues. Le  cyanure  de  mercure,  le  nitrate  acide,  le  sublimé,  déterminent,  dans 
l'empoisonnement  mercuriel  aigu,  l'albuminurie  et  souvent  aussi  l'hématurie. 
Certains  poisons  paraissent  échapper  à  cette  loi,  comme  le  phosphore  et  l'ar- 
senic. Scnator  fait  remarquer  cependant,  que  si  l'empoisonnement  n'est  pas 
mortel,  ou  si  chez  les  animaux  la  survie  est  assez  longue,  l'albuminurie  ne 
manque  presque  jamais.  L'anatomie  morbide  nous  rend  compte  de  ces  dilTé- 
rences.  Les  lésions  vasculaires,  les  altérations  des  glomérules  sont  précoces  et 
intenses  dans  l'empoisonnement  cantharidien,  elles  sont  tardives  et  légères 
dans  l'intoxication  phosphorée  encore  plus  que  dans  l'arsenicale  où  les  rup- 
tures de  vaisseaux  ne  sont  pas  exceptionnelles.  Jusqu'à  ce  jour  on  n'a  dé- 
montré dans  les  intoxications  que  l'albuminurie  vraie;  elle  paraît  d'autant  plus 
accentuée  que  les  lésions  glomérulaires  sont  plus  intenses.  C'est  donc  par  ex- 
cellence une  albuminurie  d'origine  rénale.  Malgré  l'opinion  contraire  de 
Semmola,  nous  croyons  pouvoir  affirmer  que,  dans  les  intoxications  aiguës 
comme  dans  les  infections  aiguës,  le  degré  et  la  persistance  de  l'albuminurie 
est  dans  un  rapport  étroit  avec  le  degré  d'altération  du  rein  et  de  l'appareil 
glomérulaire  ;  dans  l'intoxication  chloroformique,  elle  est  essentiellement  tran- 
sitoire. 
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C.  —  ALBUMINURIE  DANS  LES  NÉPHRITES  CHRONIQUES 

Si  l'on  en  excepte  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins  où  la  globulinuric 
peut,  dans  certaines  circonstances,  l'emporter  sur  la  sérinurie,  l'observation 
prouve  que  la  sérine  et  la  globuiine,  au  cours  des  néphrites  chroniques,  se 
rencontrent  dans  l'urine  à  peu  près  dans  les  mêmes  rapports  où  elles  se  trou- 
vent dans  le  sang.  Les  autres  variétés  d'albumine  faisant  défaut,  l'albumine 
prise  en  masse  varie  de  quantité  suivant  les  périodes,  peut  subir  les  oscilla- 
tions les  plus  inattendues,  disparaître  momentanément,  réapparaître  sous  l'ac- 
tion de  causes  nombreuses.  Quand  l'albumine  persiste,  on  peut  affirmer  que 
le  rein  est  malade;  quand  elle  disparaît,  on  ne  peut  certifier  la  guérison.  Ici, 
comme  précédemment,  la  participation  du  glomérule  au  processus  morbide 
paraît  nécessaire  pour  que  l'albuminurie  se  produise;  aussi,  quand  après  sa 
disparition  l'albumine  se  montre  à  nouveau,  est-on  en  droit  d'incriminer  un 
retour  otîensif  de  la  maladie  principale  ou  l'action  nocive  d'une  maladie 
intercurrente.  Au  niveau  de  glomérules  déjà  malades,  une  nouvelle  poussée 
inflammatoire  n'est  pas  la  seule  raison  du  passage  de  l'albumine.  Un  simple 
raptus  congestif  suffit;  en  pareille  circonstance  l'influence  du  froid  est  une 
des  plus  funestes.  Dans  le  cours  d'une  néphrite  chronique,  une  hématurie 
sera  souvent  le  signal  d'une  albuminurie  abondante  qui  peut  s'atténuer  pro- 
gressivement jusqu'à  sa  disparition  complète,  à  moins  que  des  troubles  d'une 
haute  gravité  ne  marquent  le  début  d'une  crise  urémique  dans  laquelle  le 
malade  peut  être  emporté. 

Cette  pathogénie  nous  paraît  applicable  à  l'ensemble  des  néphrites  chroni- 
ques, que  leur  étiologie  soit  inconnue  ou  quelles  dépendent  des  infections 
ou  des  intoxications  les  mieux  établies.  Dans  la  syphilis,  dans  l'impaludisme, 
dans  la  tuberculose  chroniques,  de  môme  que  dans  l'alcoolisme,  l'intoxication 
saturnine  et  la  goutte,  les  lésions  glomérulaires  sont  indéniables. 

Faut-il,  à  l'exemple  de  certains  auteurs,  faire  une  exception  pour  l'albumi- 
nurie des  femmes  enceintes?  Rayer  distinguait,  avec  raison,  une  néphrite 
antérieure  à  la  grossesse,  une  néphrite  intercurrente  et  une  néphrite  consécu- 
tive. Lecorché  et  Talamon  décrivent  cinq  variétés  d'albuminurie  :  l'albumi- 
nurie puerpérale,  l'albuminurie  du  travail,  l'albuminurie  nerveuse  posl-éclampli- 
que,  l'albuminurie  par  néphrite  antérieure  à  la  grossesse,  et  l'albuminurie  par 
néphrite  intercurrente.  Trois  de  ces  cinq  variétés  correspondent  aux  trois 
néphrites  admises  par  Rayer,  l'albuminurie  puerpérale  représentant  la  néphrite 
consécutive.  Il  reste  donc  à  titre  de  variétés  distinctes  dans  l'étude  de  Lecor- 
ché et  Talamon,  l'albuminurie  du  travail  et  l'albuminurie  nerveuse  post- 
éclamptique.  Ces  albuminuries  sont  d'origine  mécanique;  ce  sont,  à  pro- 
prement parler,  des  albuminuries  par  stase,  des  albuminuries  congestives 
accompagnées  ou  non  de  ruptures  vascvdaires.  Quant  aux  trois  autres  variétés 
confondues  avec  les  trois  néphrites  de  Rayer,  elles  s'accompagnent  d'altéra- 
tions glomérulaires  identiques  à  celles  des  autres  néphrites. 

On  chercherait  en  vain  dans  toutes  ces  albuminuries  et  ces  néphrites  une 
forme  en  rapport  avec  l'éclampsie.  A  propos  de  leur  variété  post-éclamptique, 
Lecorché  et  Talamon  ont  bien  soin  de  la  déclarer  indépendante  de  toute  albu- 
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miiiLirie  antérieure.  Toutes  les  autres  ont  aujourd'hui  leur  autonomie  parfaite- 
ment démontrée  :  la  néphrite  antérieure  à  la  grossesse  est  une  ahéction  acci- 
dentelle dont  la  coïncidence  est  un  hasard;  la  néphrite  puerpérale  est  une 
infection  surajoutée.  Il  ne  reste  en  résumé  que  la  néphrite  intercurrente. 
Qu'est-ce  donc  que  cette  néphrite  intercurrente?  Est-ce  une  néphrite  banale 
dont  l'étiologie  ne  sort  pas  du  cadre  des  causes  aujourd'hui  bien  étal)lies,  et 
n'a-t-elle  vraiment  aucune  relation  avec  la  grossesse  ? 

Lccorché  et  Talamon  disent  qu'il  n'existe  aucune  raison  sérieuse  pour  attri- 
buer à  l'influence  directe  de  la  grossesse  l'albuminurie  constatée  chez  les 
femmes  grosses.  Ceux  qui  admettent  cette  fréquence  ne  savent,  disent-ils, 
comment  l'expliquer.  Ils  acceptent  l'influence  d'une  scarlatine,  d'une  fièvre 
typhoïde,  d'une  pneumonie  ou  d'une  autre  maladie  antérieure  capable  de  pro- 
duire une  néphrite.  La  vraie  lésion  rénale  de  la  gestation  est  la  sléatosc  des 
épilhéliums  du  rein;  la  grossesse  détermine  cette  altération  comme  elle  pro- 
duit la  stéatose  des  cellules  hépatiques  décrite  par  de  Sinéty.  La  stéatose  du 
rein  est  la  vraie  lésion  de  la  grossesse  comme  elle  est  la  lésion  par  excellence 
de  l'inloxicalion  phdSjdiorée.  C'est  cette  stéatose  qui,  en  supprimant  dans  un 
rein  dc'jà  altéré  les  fonctions  éliminatrices  des  cellules  canaliculaires,  explique 
la  fréquence  et  la  gravité  des  accidents  urémiques  et  éclamptiques  chez  les 
femmes  enceintes  et  albuminuriqucs. 

La  comparaison  nous  semble  ici  quelque  peu  forcée.  La  surcharge  graisseuse 
des  cellules  In-paliques  constatée  au  centre  du  lobule  par  de  Sinéty  ne  peut  être 
considérée  comme  une  dégénérescence  cellulaire,  mais  comme  une  réserve 
graisseuse  effectuée  dans  des  conditions  normales  et  physiologiques.  La  sur- 
charge ou  la  désintégration  graisseuse  des  épithéliums  du  rein  dans  la  gros- 
sesse a  besoin  de  démonstration. 

Nous  pouvons  aftirmer  cpie  dans  deux  faits  d'éclampsic  puerpérale,  elle 
n'existait  à  aucun  degré.  D'ailleurs,  la  question  nous  paraît  aujourd'hui  toute 
différente.  Si  en  effet  l'éclampsie  puerpérale  est  liée  à  une  n(''phrite  déve- 
loppée au  cours  de  la  grossesse  (néphrite  intercurrente)  sans  que  la  grossesse 
y  joue  un  rôle,  celte  néphrite  est  sans  intérêt.  Mais  comment  admettre  que 
la  grossesse  n'ait  aucune  importance  dans  l'apparition  de  l'éclampsie.  Il  y  a 
un  facteur  dont  on  nous  semble  se  débarrasser  l)ien  facilement  et  dont  l'im- 
portance domine,  de  l'aveu  de  tous,  l'histoire  de  l'éclampsie  puerjiérale,  c'est 
la  prhnipciriLé.  Presque  toutes  les  femmes  éclamptiques  sont  des  primipares. 

Pourquoi  cette  coïncidence?  Elle  n'est  certainement  pas  fortuite  ou  simple- 
ment accidentelle,  comme  l'est  une  néphrite  antérieure,  intercurrente  ou  consé- 
cutive. Et  si  quelque  chose  peut  étonner,  c'est  le  peu  de  lésions  trouvées  dans 
le  rein  chez  les  femmes  mortes  éclamptitjues.  Elles  sont  si  peu  accentuées 
qu'on  serait  tenté  de  considérer  l'éclampsie  comme  un  trouble  du  système  ner- 
veux indépendant  de  toute  perturbation  rénale.  Dans  une  question  aussi  con- 
troversée, il  faut  tenir  compte  des  faits  acquis  sans  exagérer  en  rien  leur 
valeur.  Or,  il  est  une  lésion  rencontrée  souvent  par  Leyden  et  Ilalbertsma, 
c'est  la  compression  des  uretères.  Lohlein  a  constaté  la  dilatation  des  uretères 
dans  le  quart  des  cas  examinés  par  lui.  Dans  deux  autres  faits  elle  était  évidente 
(Brault).  Lecorché  et  Talamon  citent  également  une  observation  de  lîerbez  où 
l'uretère  était  légèrement  dilaté.  Une  compression  des  uretères  pourvu  qu'elle 
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soit  complète  et  de  courte  durée,  ne  saurait  amener  à  sa  suite  une  dilatation 
bien  considérable  des  conduits.  Car,  on  le  sait,  une  dilatation  notable  ne  s'ob- 
serve chez  l'homme  que  dans  les  cas  de  compression  lente  et  progressive. 
D'ailleurs  une  compression  rapide  des  uretères,  suffisante  pour  déterminer 
Yanurie,  ne  s'accompagne  habituellement  d'aucune  lésion  rénale.  Il  resterait 
à  démontrer  par  quel  mécanisme  la  compression  urétérale  est  assurée  dans 
la  grossesse,  et  pourquoi  la  primiparité  en  est  une  des  conditions  les  plus 
efficaces.  Nous  ne  vovdons  pas  affirmer  qu'il  en  soit  toujours  ainsi;  on  recon- 
naîtra cependant  que  ces  observations  ont  trop  d'importance  pour  ne  pas  peser 
d'un  grand  poids  dans  la  discussion. 

D.  —  ALBU.MINURIES  MÉCANIQUES  P.\R  MODIFICATION  DE  LA  CIRCULATION.  —  ALBUMINURIE 
DANS  LES  MALADIES  DU  COEUR,  DANS  LES  NÉVROSES  ET  DANS  CERTAINES  IRRITATIONS 
CUTANÉES. 

Dans  tous  les  groupes  passés  précédemment  en  revue,  l'albuminurie  est  la 
conséquence  directe  des  lésions  du  glomérule.  Une  seule  ferait  exception  à 
cette  règle,  c'est  l'albuminurie  de  la  grossesse  liée  à  l'éclampsie  puerpérale.  Si 
réellement,  comme  nous  le  supposons,  elle  est  subordonnée  à  une  compression 
urétérale,  son  mécanisme  est  différent  de  celui  des  néphrites  aiguës  ou  chroni- 
ques. Il  convient  d'invoquer  alors  les  expériences  de  Max  Hermann  obtenant 
un  ralentissement  très  notable  de  la  circulation  veineuse  en  exerçant  une 
contre-pression  suffisamment  élevée  dans  l'uretère.  La  conséquence  de  cette 
contre-pression  est,  en  outre  de  la  stase  vasculaire,  l'apparition  de  l'albumi- 
nurie. 

La  stase  veineuse  est  encore  plus  marquée  dans  certaines  conditions,  en 
particulier  les  maladies  du  cœur,  et  paraît  suffire  à  elle  seule  à  produire  l'albu- 
minurie intermittente  qu'on  y  observe  au  cours  des  crises  d'asystolie.  Le  pro- 
blème est  ici  plus  complexe  qu'il  n'en  a  l'air.  Il  y  a  sous  l'influence  de  l'excès 
de  pression  dans  le  système  cave,  non  seulement  tension  exagérée  dans  le 
système  veineux  du  rein,  mais  diminution  de  pression  dans  le  système  artériel 
et,  comme  résultat  presque  immédiat,  ralentissement  du  courant  sanguin.  Ce 
sont  précisément  les  conditions  qui,  expérimentalement,  réalisent  le  mieux  la 
congestion  rénale  avec  stase  et  le  passage  de  l'albumine  dans  l'urine  (Stokvis 
et  Runeberg).  Dans  des  expériences  mémorables  Stokvis  avait  établi  que  l'excès 
de  pression  dans  le  système  artériel  du  glomérule  était  accompagné  d'une 
exagération  dans  la  vitesse  du  sang  au  niveau  des  capillaires,  et  que  dans 
ces  conditions  l'albuminurie  ne  s'observait  jamais.  La  ligature  incomplète  ou 
la  compression  de  la  veine,  la  ligature  incomplète  ou  la  compression  de  l'artère, 
mais  particulièrement  ces  deux  conditions  réunies,  c'est-à-dire  l'excès  de  pres- 
sion dans  la  veine  et  la  diminution  de  pression  dans  l'artère,  réalisent  au  maxi- 
mum le  ralentissement  de  la  circulation  dans  le  glomérule  et  la  stase  san- 
guine. La  transsudation  albumineuse  est  la  conséquence  de  cette  perturbation 
vasculaire,  soit  directement,  soit  par  suite  de  l'anoxémie  des  cellules  épithé- 
liales  du  glomérule  (Ileidenhain)  dont  l'intégrité  est,  suivant  lui,  indispensable 
à  la  sécrétion  de  la  partie  aqueuse  de  l'urine  et  dont  la  vitalité  amoindrie  laisse 
passer  les  substances  albumineuses.  Dans  la  congestion  rénale  des  maladies 
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(lu  cœur,  celle  perturbai  ion  n'a  rien  de  permanenl.  Aussilôl  que  la  lension 
arlériellc  se  relève,  la  vilesse  du  sang  au  niveau  du  glomérule  redovienl  nor- 
male, l'urine  filtre  en  aliondance,  l'albumine  disparaît  pour  ne  réapparaîire 
qu'à  l'occasion  d"un(>  attaque  nouvelle  d'asyslolie,  c'est  la  meilleure  pr(nive  que 
l'on  puisse  donner  de  l'origine  purement  mécanique  de  celle  albuminurie  et  de 
l'importance  des  modificalions  de  la  circulation  glomérulaire  sans  iiitervenlion 
aucune  d'une  lésion  véritable  de  cet  appareil. 

Les  troul)les  de  la  circulation  sans  trace  de  né|ihrile  explicjuent  aussi  l'appa- 
rilion  de  l'albuminurie  dans  les  irritations  violentes  du  système  nerveux,  cen- 
tral ou  périphérique.  A  la  suite  de  la  commotion  cérébrale  (Fischer);  de  frac- 
tures du  crâne  (Barély  et  Duplay);  de  cerlaines  hémorrhagies  (Ollivier);  de 
lésions  expérimentales  du  (|ualriéme  ventricule  (Cl.  Bernard);  ou  organiques 
(Talamon),  on  peut  voir  l'albuminurie  apparaître  accompagnée  ou  non  de 
polyurie  et  de  glycosurie.  En  tout  cas,  l'intervention  du  système  nerveux  est 
indubitable  et  la  paralysie  vaso-motrice  démontrée.  Les  excitations  nerveuses 
périphériques  agissent  certainement  par  voie  réflexe.  Ouant  à  l'albuminurie 
consécutive  aux  attaques  épileptiformes  et  éclamptiques,  elle  est  produite  par 
des  perlurbalions  nerveuses  du  même  genre.  Nous  donnons  plus  loin  le  résumé 
d'une  observation  où  le  désordre  profond  de  la  circulation  rénale  s'était  tra- 
duit à  l'autopsie  par  l'apparition  d'ecchymoses  nombreuses  et  d'efl'raclions  glo- 
mérulaires;  ces  lésions  étaient  survenues  à  la  suite  d'attaques  subintrantes 
d'éclampsie  dans  la  dernière  période  d'une  syphilis  cérébrale.  L'excitation  ner- 
veuse au  lieu  de  partir  de  l'écorce.  du  Itulbe,  ou  des  nerfs  périphériques,  peut 
avoir  comme  point  d'origine  les  fdcts  les  plus  déliés  des  expansions  cutanées 
ainsi  que  cela  paraît  résulter  d'un  assez  grand  nombre  d'observations.  Des 
excitations  produites  par  le  pétrole,  la  térébenthine,  le  styrax,  le  frottement 
simple,  In  traitement  de  la  gale, une  chaleur  intense  et  même  l'ajtplication  des 
courants  électriques,  a  pu  déterminer  une  albuminurie  intermittente  ou  ré- 
veiller une  albuminurie  antérieure.  Ces  faits,  en  apparence  de  même  ordre,  com- 
portent une  explication  dilTérenle.  En  ne  prenant  que  les  plus  simples  d'entre 
eux  où  l'irrilalion  idiysique  seule  est  en  jeu,  il  paraît  incontestable  qu'elle  ne 
peut  agir  que  par  voie  rétlexe,  en  provoquant  l'inhibition  vaso-motrice  et  la 
dilatation  plus  ou  moins  durable  avec  stase  au  niveau  des  capillaires  du  rein. 

E.  —  ALIill.MIM  lîIiiiS  DONT  LE  MliCAMSME  EST  1M)KTEHM1NÉ. 

Il  est  beaucoup  (juestion  depuis  un  certain  temps  d'une  classe  particulière 
d'all)uminuries  n'ayant  aucun  rapport  avec  les  altérations  passagères  ou  per- 
manentes du  rein.  Des  albumines  modifiées  pourraient  franchir  le  glomérule 
comme  le  font  la  pcplone  et  la  propeptone,  sans  lésion  préalable  du  lilire.  Les 
matières  albuminoïdes  envisagées  seraient  le  produit  d'élaborations  vicieuses 
soit  au  niveau  du  lulje  digestif,  soit  dans  l'intérieur  des  glandes  qui  lui  sont 
annexées.  Des  conditions  plus  générales  rattachées  aux  diathèses  artiu-itique, 
goutteuse,  au  diabète  et  même  à  l'obésité  (Bouchard),  agiraient  dans  le  même 
sens. 

L'albuminurie  observée  dans  ces  circonstances  est  tantôt  minime,  quelque- 
fois aussi  abondante  qu'à  la  suite  des  lésions  rénales.  Mais  elle  est  intermit- 
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tente,  passagèi-e  et  ne  serait  jamais  accompagnée  ni  même  suivie  de  lésions 
progressives  du  rein.  A  vrai  dire,  on  n'a  jamais  fourni  la  preuve  de  l'autonomie 
de  ces  albuminuries;  on  ne  connaît  en  effet  aucun  procédé  chimique  capable 
de  différencier  ces  albumines  de  la  serine  et  de  la  globuline.  Toutes  sont  coa- 
gulables  par  la  chaleur  et  identiques  à  celles  du  sérum  sanguin. 

Pour  établir  la  réalité  de  ces  albuminuries  extra-rénales,  les  documents  font 
défaut,  c'est  aller  trop  loin  que  de  dire  qu'il  existe  des  albuminuries  d'origine 
intestinale,  hépatique,  pancréatique,  su])ordonnées  à  une  élaboration  vicieuse 
des  matières  albuminoïdes  par  simple  trouble  fonctionnel  de  ces  appareils. 

Si  le  fonctionnement  imparfait  de  l'estomac,  de  l'intestin,  du  foie,  laissent 
passer  des  albumines  incomplètement  élaborées,  on  doit  indiquer  les  réactifs 
■capables  de  les  mettre  en  évidence.  Autrement  on  est  en  droit  de  supposer  que 
dans  tous  les  cas  où  les  actes  nutritifs  sont  pervertis,  il  existe  en  circulation 
dans  le  sang  des  substances  excrémentitielles  qui  produisent  soit  une  conges- 
tion rénale,  soit  une  néphrite  passagère.  Les  dyspepsies  chroniques,  les  fer- 
mentations intestinales,  les  états  dyscrasiques  constatées  dans  la  goutte,  le 
diabète  et  les  maladies  similaires,  seraient  aptes  à  déterminer  de  véritables 
toxémies  dont  les  reins  ressentiraient  les  effets. 

En  tout  cas,  l'albumine  qui  passe  en  pareille  circonstance  paraît  être  l'al- 
bumine proprement  dite,  composée  en  parties  distinctes  de  sérine  et  de  glo- 
buline. Cette  albumine  n'a  pas,  comme  la  peptone,  la  propeptone  ni  même 
l'albumine  du  blanc  d'œuf,  de  réaction  chimique  particulière.  D'ailleurs,  les 
recherches  faites  avec  cette  dernière  substance  montrent  que  l'albumine  de 
l'œuf  injectée  dans  les  veines  d'un  animal  agit  comme  un  véritable  poison,  irrite 
les  vaisseaux  du  glomérule  et  passe  dans  les  urines,  mais  en  entraînant  avec 
elle  l'albumine  du  sérum  chez  l'animal  en  expérience.  L'élimination  de  cette 
albumine  se  prolonge  et  dépasse  sensiblement  le  moment  où  l'albumine  de 
l'œuf  a  disparu. 

En  résumé,  dans  toutes  les  alljuminuries  passagères  des  diabétiques,  des  gout- 
teux, des  obèses,  des  dilatés,  des  malades  atteints  d'affections  chroniques  du 
foie,  du  pancréas,  comme  dans  toute  albiimimirie .V 'AVimirime  provient  du  sang 
et  ne  franchit  le  rein  que  grâce  à  une  perméabilité  anormale  du  filtre  consécu- 
tive à  une  effraction  glomérulaire.  La  dilatation  vaso-motrice  d'ordre  réflexe, 
la  congestion  par  stase  mécanique,  les  diverses  inflammations  sont  les  procé- 
dés instrumentaux  que  les  irritants  mettent  en  œuvre  pour  provoquer  et  main- 
tenir cette  perméabilité. 

CHAPITRE  11 

DE  L'ŒDÉIVIE,    DE  L'HYDROPISIE  ET  DE  L'ANASAROUE 

Il  n'y  a  pas  de  relation  quî  soit  mieux  et  plus  anciennement  établie  que  celle 
de  certaines  hydropisies  avec  les  maladies  des  reins.  Rayer  en  fait  remonter  la 
première  mention  aux  livres  hippocratiques  d'après  le  passage  suivant  :  «  Les 
hydropisies  survenant  aux  maladies  aiguës  sont  toutes  mauvaises,  car  elles  ne 
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délivrent  point  de  la  fièvre  ;  elles  font  accroître  les  douleurs  et  conduisent  à  la 
mort.  Certaines  proviennent  des  flancs  et  des  londjes  ;  d'autres  du  foie.  Dans 
les  prcndères,  les  pieds  deviennent  enllés,  et  il  s'y  joint  des  diarrhées  obstinées 
qui  ne  diminuent  point  les  douleurs  des  ilancs  ni  des  lombes,  ni  ne  vident 
point  l'abdomen.  »  Dans  un  autre  passage  lîippocrate  indique  aussi  l'influence 
de  la  diminvdi  )n  de  la  sécrétion  urinaire  comme  cause  d'hydropisie. 

Galien  accepte  l'idée  d'hydropisies  tributaires  des  maladies  des  reins  et  sup- 
pose qu'elles  se  produisent  lorsque  le  sang  devient  trop  st'reiix  cl  tjui^  les  reins 
ne  rejettent  point  an  dehors  cette  sérosité.  Aélius,  dans  un  passage  très  rcniar- 
(]i!able,  dit  <iue  les  individus  qui  sont  atteints  de  l'oidurcissemoU  des  reins 
deviennent  à  la  longue  manifestement  hydropiques,  comme  cela  arrive  à  ceux 
qui  sont  atteints  d  induralion  d'autres  viscères. 

Les  médecins  de  la  renaissance  ne  se  sont  pas  exprimés  d  une  manière  aussi 
nette  sur  ces  hydropisies.  On  peut  cependant  relever  dans  le  très  long  histo- 
rique que  Rayer  l'ait  de  cette  question  l'opinion  de  Van  Ilelmont,  disant  que 
c'est  par  les  reins  que  se  forment  et  se  (jucrissent  les  liijdrojiisies,  les  o!:)serva- 
lions  démonstratives  de  Bonet  et  de  Morgagni.  Enfin,  beaucoup  plus  près  de 
nous  un  fait  dû  à  Andral  (')  où  la  relation  entre  la  lésion  rénale  et  l'hydropisie 
était  regard  ée  comme  plausible  et  surtout  ces  deux  passages  d'une  clarté  par- 
l'aile  de  l'arbier  d'Amiens.  «  Dans  l'oligol r(.>pliie  des  reins  (-),  la  sécrétion  uri- 
naire est  toujours  notablement  diminuée,  il  survient  souvent  un  œdème  géné- 
ral. »  Et  ailleurs  :  «  Le  tissu  des  reins  est  susceptible  d'éprouver  un  endurcisse- 
ment morbide;  alors  la  sécrétion  de  l'urine  est  toujours  peu  aljondanle.  Les 
médicaments  diurétiques  ne  l'augmentent  pas  et  une  anasarque  rebelle  se  ma- 
nifeste. Celle  lésion  des  reins  est  une  cause  de  cette  dernière  maladie  que  l'on 
méconnait  souvent.  » 

Par  ces  (juelques  citations  on  peut  \oir  que  les  rapports  entre  cerlaines 
lésions  rénales  et  l'hydropisie  avaient  été  parfaitement  indiqués  dès  les  pre- 
miers temps  delà  médecine  et  bien  avant  qu'on  eût  établi  les  relations  si  étroites 
qui  unissent  les  urines  albumineuses  à  cerlaines  hydropisies.  Les  recherches 
de  Cruickshank,  \\'ells  et  Blackall  datent  en  effet  de  la  fin  du  siècle  dernier  et 
du  commencement  de  celui-ci.  C'est  plusieurs  années  après  que  lîright  mon- 
trait dans  son  mémorable  travail  la  subordination  de  l'albumine  et  de  l'hydro- 
pisie aux  altérations  des  reins. 

Symptômes.  —  Dans  le  cours  des  néphrites  l'œdème  se  présente  sous 
deux  aspects  bien  différents  suivant  que  la  lésion  rénale  se  développe  rapide- 
ment, ou  met  au  contraire  plusieurs  années  à  parcourir  ses  différentes  étapes. 

Dans  les  néphrites  aiguT's  et  les  néphrites  dont  la  durée  n'excède  pas  plu- 
sieurs mois,  l'hydropisie  est  la  règle.  Elle  peut  manquer  sans  doute,  mais  elle 
fait  partie  du  taldeau  hal»iluel  de  la  maladie.  Dans  les  maladies  chroin(ju('s  du 
rein  il  est  fréquent  de  ne  la  voir  survenir  qu'au  moment  des  dernières  [)éii(ides 
cl  dans  des  conditions  dont  nous  étudierons  plus  loin  rinilucnce. 

L'icdème  des  néphrites  aiguës  apparaît  souvent  avec  une  grande  brusipicrie 
et  se  transforme  en  anasarque.  En  l'espace  de  vingt-quatre  ou  quaranle-huit 
heures  elle  est  constituée.  Déljutanl  par  la  face,  elle  surprend  souvent  les 

(')  Andral,  C7.  mcd.,  l.  III,  18-20,  p.  507. 

(^)  Baiuiii;i;,  l'récin  de  nogolor/ic  et  de  tItcrapeutijHC,  l.  I.  [i.  -ilO,  1827. 
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malades  au  réveil  en  produisant  une  occlusion  incomplète  des  paupières  et  une 
infiltration  toute  spéciale  des  conjonctives  qui  donne  aux  yeux  un  éclat  brillant 
caractéristique.  De  là  l'œdème  gagne  les  membres,  les  parties  génitales,  les 
parois  de  l'abdomen,  et  peut,  dans  certaines  circonstances  particulièrement 
graves,  envahir  les  séreuses  en  déterminant  des  épanchements  dans  les  plè- 
vres, le  péritoine,  le  péricarde.  Les  muqueuses  sont  parfois  atteintes,  celles 
de  l'arrière-gorge,  les  muqueuses  gastrique  et  intestinale,  d'où,  suivant  Bartels, 
la  production  de  vomissements  et  dans  certains  faits  exceptionnels  l'infiltra- 
tion de  la  glotte  produisant  l'asphyxie  (Trousseau).  Le  mode  de  répartition  de 
l'œdème  peut  varier  :  au  lieu  d'une  anasarque  généralisée,  on  peut  assister  à 
l'apparition  d'œdèmes  partiels  sans  importance  et  sans  gravité  du  moment  où 
ils  ne  portent  pas  sur  l'appareil  respiratoire,  mais  n'en  conservant  pas  moins 
leur  valeur  diagnostique. 

Le  faciès  des  malades  atteints  d'anasarque  est  caractéristique.  L'aspect 
œdémateux  et  tremblotant  de  la  peau,  la  pâleur  blafarde  du  visage  unis  à 
l'infiltration  des  paupières  et  des  conjonctives  donnent  à  la  figure  une  expres- 
sion de  souffrance  toute  particulière. 

Au  lieu  de  délniter  par  la  face,  l'œdème  peut  se  montrer  en  premier  lieu  aux 
malléoles,  c'est  à  la  suite  d'une  station  prolongée  qu'il  apparaît.  Il  est  moins 
sujet  à  diminuer  sous  l'influence  du  repos  que  l'œdème  dû  aux  affections 
cardiaques,  bien  que  cependant,  dans  une  certaine  mesure,  il  obéisse  comme 
celui-ci  aux  lois  de  la  pesanteur.  Ainsi,  quand  les  malades  se  lèvent  ils  ont 
la  face  bouffie  et  les  pieds  libres,  tout  au  moins  pendant  les  premiers  temps 
qui  suivent  l'apparition  de  l'œdème.  Le  soir,  c'est  l'inverse  que  l'on  observe  : 
les  extrémités  sont  œdémateuses  et  les  yeux  sont  débarrassés.  De  môme,  si  le 
malade  se  couche  de  préférence  sur  un  côté,  on  verra  dans  le  flanc  corres- 
pondant au  côté  déclive,  au  niveau  du  grand  trochanter,  ou  dans  la  partie 
symétrique  de  la  face,  des  œdèmes  partiels  dont  il  n'existe  pas  trace  dans 
les  régions  similaires  du  côté  opposé. 

Dans  les  néphrites  aiguës,  l'anasarque  disparaît  souvent  aussi  vite  qu'il  cgt 
apparu;  cette  disparition  coïncide  toujours  avec  un  rétablissement  du  cours 
des  urines  ou  une  notable  augmentation  dans  la  quantité  éliminée  chaque 
jour. 

Lorsque  l'œdème  complique  les  néphrites  chroniques,  on  le  voit  rarement 
généralisé  d'emblée.  Presque  toujours  il  est  annoncé  par  une  infiltration 
limitée  à  un  segment  de  membre,  au  coude,  au  dos  de  la  main,  au  prépuce, 
au  scrotum  ou  aux  grandes  lèvres.  De  ces  points  on  le  voit  gagner  peu  à  peu 
toutes  les  régions  du  corps.  Pendant  toute  l'évolution  des  atrophies  rénales 
il  peut  faire  défaut  ou  n'être  représenté  que  par  les  infiltrations  partielles  que 
nous  venons  d'énumérer.  Dans  certaines  formes  de  néphrites  et  en  particulier 
les  néphrites  diffuses  chroniques  et  le  rein  aiuyloïde,  on  voit  assez  souvent  les 
cuisses  et  le  ventre  très  distendus  comme  indurés.  Les  membres  supérieurs 
sont  tellement  infiltrés  que  les  mouvements  sont  difficiles  ;  l'œdème  peut  être 
assez  prononcé,  surtout  aux  membres  inférieurs,  pour  amener  des  érosions 
de  la  peau  et  de  l'épiderme.  A  travers  les  fissures  ainsi  produites  s'écoule 
une  sérosité  abondante  qui  peut  momentanément  débarrasser  le  malade  et 
donner  un  peu  plus  d'aisance  à  ses  mouvements.  Ces  lésions,  en  apparence 
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insignifianles,  doivcnl  (Hre  surveillées  avec  l)eauc()U[)  de  soin.  Elles  peuvent 
rive  le  itoint  de  dépaii,  d'éiysipèles,  de  phlegmons,  d'angioleucites  gangre- 
neuses, etc.  Une  fois  installée,  celle  l'orme  d'anasarqiie  a  la  plus  grande 
tendance  à  persister,  et  l'on  voit  des  malades  ipii  restent  des  mois  et  des  années 
entières  toujours  dans  le  même  état,  avec  ties  alternatives  de  légère  amélio- 
ration ou  d'augmenlalion  de  leur  hydropisie.  Dans  ces  formes  prolongées 
et  tenaces  il  est  fréquent  de  voir  les  épanchements  dans  les  séreuses  se 
l'cproduire  et  devenir  permanents.  Le  périloine  est  de  toutes  les  cavités  celle 
(jui  con lient  le  plus  de  liquide.  Si  le  liquide  vient  à  se  résorber,  momentané- 
nienl,  la  jieau  appai'aît  fictrie  et  couverte  de  nombreuses  vergetures,  indi- 
quant ([u'elle  a  élé  soumise  à  une  Irès  forle  dislension. 

Ouc  Tanasarque  survienne  dans  les  néphrites  aiguës  ou  chroniques,  il  est 
rare  que  par  elle-même,  elle  crée  des  complications  et  compromelle  l'exis- 
lence.  En  dehors  de  l'œdème  de  la  gloUe  (Trousseau)  et  de  l'œdème  j>ul- 
monairc,  la  terminaison  peut  toujours  être  attribuée  aux  progrès  de  la  caciiexie 
a  ra[iparilion  d'accidents  urémiques,  ou  à  toute  autre  alTection  intercurrente. 

D'après  la  marche  diflerenle  des  deux  formes  d'oxlème  on  voit  ipi'il  est 
possible  de  les  op|>os:u'  l'une  à  l'autre.  Certains  auteurs  ont  d'ailleurs  prétendu 
(jue  leur  pathogénie  était  toute  différente.  Toujours  est-il  que  si  on  se  base 
sur  l'observation  d  un  grand  nondjre  de  néphrites  scarlalineuses.  de  néphrites 
a  friyorc,  on  voit  (jue  la  marche  de  l'anasarque  aiguë  peut  être  des  plus 
rapides  ;  (juand  elle  est  accompagnée  d'élévation  de  température,  elle  mérite 
le  nom  d'anasarque  chaude  «pii  lui  a  élé  donné  autrefois.  Les  anasarques  des 
néphrites  chroniques  avec  leur  indolence,  leur  peu  de  mobilité  correspondent 
aux  anasarques  froides  des  auteurs  anciens. 

Il  n'est  pas  certain  que  ces  deux  formes  d'hydropisie  obéissent  aux  luémes 
lois  et  reconnaissent  les  mêmes  causes,  mais,  d'autre  part,  il  n'est  nullement 
démontré  (ju  clles  ne  soient  pas  toutes  deux  sous  la  dépendance  directe  de 
la  néphrite  et  des  perturbations  qu'elle  apporte  dans  la  crase  du  sang  et.la 
résistance  des  vaisseaux. 

11  existe  enfin  dans  la  dernière  période  des  néphi'iles  chroniques,  en  parli- 
culier  des  atrophies  rénales,  un  œdème  peu  développé,  limité  aux  membres 
inférieurs  et  remontant  peu  à  peu  pour  gagner  le  haut  des  cuisses  ou  l'ab- 
domen. Il  est  rare  qu'il  prenne  un  très  grand  développement.  Sujet  à  rétro- 
céder et  à  reparaître,  il  dépend  surtout  de  l'étal  du  cœur  dont  l'énei'gie  diminue 
et  peut  indi({uer  le  prélude  d'une  crise  asystolique. 

Pathogénie.  —  Pour  explicjuer  l'apparition  et  la  permanence  des  a-dèmes 
et  de  l'anasarque  plusieurs  théories  ont  été  proposées. 

1"  Tout  d'abord  on  a  incriminé  l'état  hydrémique  du  sang. 

Les  albuminuriques,  a-t-on  dit,  perdent  tous  les  jours  jtar  les  urines  une 
quantité  notable  d'albumine,  le  sérum  du  sang  devient  plus  léger  et  Iranssude 
|)lus  facilement  à  travers  les  vaisseaux.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  la 
densité  du  sérum  est  souvent  diminuée.  Si  l'on  admet  avec  Christison  ([ue  le 
poids  spécifique  du  sérum  soit  à  l'élat  normal  de  1029  à  lOôl,  ce  poids  peut 
tomber  à  1021  et  même  1019.  Bartels  a  obtenu  les  chiffres  de  1018,  I0I6, 
1015.   Rayer  a  publié  un  grand  nombre  d'observations  analogues.  Bostock 
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faisant  des  analyses  pour  Briglit  trouva  comme  poids  spécifique  du  sérum 
le  chifï're  le  plus  bas  qui  ait  été  indiqué,  lOlo. 

Mais  déjà  le  problème  pathogénique  se  complique,  l'hydrémie  peut  être  en 
effet  relative  ou  absolue.  Si  un  albumiuurique  perd  chaque  jour  une  certaine 
quantité  d'albumine  et  que  ses  urines  soient  éliminées  en  quantité  normale, 
il  pourra  en  résulter  pour  le  sérum  une  diminution  de  son  poids  spécifique 
sans  que  la  quantité  de  liquide  en  circulation  soit  augmentée;  c'est  là  une 
hydréniie  relative.  Peut-on  dans  ces  conditions  accepter  que  celte  dyscrasie 
soit  suffisante  pour  expliquer  l'apparitien  de  l'œdème?  L'observation  montre  le 
contraire.  En  effet,  si,  dans  beaucoup  de  néphrites,  l'anasarque  est  un  sym- 
ptôme n'apparaissant  que  chez  les  malades  atteints  depuis  longtemps  d'albu- 
minurie, elle  se  manifeste  quelquefois  subitement  alors  que  les  pertes  en 
albumine  ne  sauraient  entrer  en  ligne  de  compte.  Il  en  est  ainsi  de  l'anasarque 
scarlatineuse  dans  un  grand  nombre  d'observations.  On  sait  même  que  l'ana- 
sarque peut  se  montrer  comme  symptôme  initial  d'une  néphrite,  l'albuminurie 
n'ayant  pas  encore  fait  son  apparition. 

i2"  L'hydrémie  relative  par  perte  albumineuse  paraissant  insuffisante  pour 
expliquer  la  production  de  l'œdème,  on  s'est  demandé  si  l'état  hydrémique 
vrai  du  sang  par  rétention  de  l'eau  non  éliminée  par  le  rein  était  la  cause 
prochaine  de  la  production  de  l'œdème. 

Placée  sur  ce  terrain,  la  discussion  est  plus  sérieuse  et,  quoi  qu'on  en  ait  dit, 
il  semble  difficile  de  rejeter  une  théorie  à  laquelle  des  faits  nombreux  parais- 
sent donner  toute  vraiscmljlance. 

Bartels  et  Rehder  ont  fait  de  nombreuses  recherches  dans  le  but  de  vérifier 
cette  proposition.  Ils  établissent  d'abord  que  chez  les  personnes  saines  on  re- 
trouve dans  les  urines  de  70  à  88  pour  100  du  liquide  ingéré,  et,  en  général, 
76, 1  pour  100. 

Chez  un  cardiaque  en  pleine  période  d'asystolie,  Bartels  trouva  une  moyenne 
de  29,7  à  47,2  pour  100. 

Chez  un  albuminurique  atteint  d'anasarque,  la  quantité  des  urines  par  rapport 
aux  boissons  ingérées,  varia  de  18,0  à  53,5  pour  100. 

L'observation  suivante  indique,  d'après  Bartels,  que  chez  les  individus  atteints 
de  maladie  des  reins  l'hydropisie  dépend  de  la  quantité  d'eau  qui  est  éliminée. 
Un  malade,  pendant  le  cours  d'une  néphrite  avec  anasarque  variable,  fut  traité 
par  les  bains  chauds.  Sous  l'influence  du  traitement  l'œdème  diminua  très  rapi- 
dement, et,  pendant  les  cinq  premiers  jours  où  les  recherches  furent  établies,  la 
quantité  des  urines  dépassa  la  quantité  d'eau  ingérée  dans  le  rapport  suivant  : 
Eau  ingérée,  100  ;  —  urines  rendues,  100,46.  Mais  l'hydropisie  augmenta  de  nou- 
veau, elpendant  les  jours  qui  suivirent  le  rapport  tomba  comme  150  :  59,2;  puis 
l'anasarque  subit  une  nouvelle  diminution,  le  rapport  devint  100  :  98,5.  Pendant 
quatrejours  recrudescence  defredème,  lerapportdevintlOO  :  48,8.  Quelquesjours 
après  aggravation  sensible,  le  rapport  tomba  comme  100  :  29,  et  ainsi  de  suite. 

De  ces  quelques  faits,  et  de  plusieurs  autres,  Bartels  conclut  que  dans  les 
maladies  des  reins,  l'hydropisie  est  due  à  ce  que  l'élimination  de  l'eau  se  fait 
d'une  manière  anormale,  ou  pour  mieux  dire  que  les  reins  accomplissent  très 
insuffisamment  cette  partie  de  leur  fonction,  de  sorte  qu'il  y  a  une  discordance 
entre  l'apport  des  liquides  et  leur  évacuation  par  l'urine. 
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Pour  que  l'œdèmo  apparaisse  cl  que  l'auasarque  augmcnle,  il  n'esl  pas 
nécessaire,  dit-il,  que  les  urines  contiennent  de  l'albumine  en  grande  quan- 
elles  peuvent  môme  n'en  pas  contenir,  mais  il  faut  que  la  sécrétion 
urinaire  soit  compromise  par  un  obstacle  siégeant,  soit  en  pleine  substance 
rénale,  soit  sur  le  trajet  des  canaux  excréteurs. 

Pour  nier  cette  inlluence  de  la  diminution  des  urines  sur  la  production  de 
l'hydropisie,  il  faudrait  apporter  des  observations  démonstratives  où  dans  la 
période  d'état  d'une  néphrite  chronique  alors  que  la  polyurie  est  assurée  par  la 
contraction  énergique  d'un  cœur  hypertrophié  ,  il  existe  en  même  temps  des 
œdèmes  partiels  ou  une  anasarque  généralisée  (').  Il  faudrait  de  plus  démon- 
trer que  l'hydropisie  ne  coïncide  pas  avec  une  diminution  notable  des  urines 
et  que  le  balancement  démontré  par  Bartels  est  dû  à  une  toute  autre  cause. 
Or,  nous  voyons  ces  mêmes  oscillations  se  produire  dans  l'œdème  des  mala- 
dies du  cœur.  Si  la  tension  artérielle  est  suffisante,  l'hydropisie  fait  di'daut;  aus- 
sitôt que  la  contraction  du  cœur  s'amollit  les  urines  deviennent  rares,  l'albu- 
mine apparaît  dans  les  urines,  indiquant  la  stase  glomérulaire,  puis  la  sérosité 
infiltre  le  tissu  cellulaire  ou  transsude  dans  les  séreuses.  Chaque  fois  que  le 
cœur  faiblit,  l'auasarque  ne  se  monti-e  pas  infailliblement,  mais  tout  est  préparé 
pour  son  apparilion,  et,  dans  le  point  le  plus  vulnérable,  la  sérosité  s'épan- 
chera tout  d'abord.  C'est  pour  ce  motif  que  l'ascile  prime  quelquefois  l'œdème 
malléolaire.  A  une  période  plus  avancée,  malgré  le  relèvement  de  la  contrac- 
tion cardiaque,  les  œdèmes  locaux  persistent. 

En  tout  cas,  quelle  que  soit  l'intensité  de  la  pression  dans  le  système  aor- 
lique,  si  le  ca^ur  fonctionne  bien  et  si  le  rein  ne  présente  pas  de  lésions, 
l'urine  fdtréc  en  abondance  rétablit  promptement  l'équilibre  et  l'œ^dème  n'ap- 
paraît pas;  des  expériences  déjà  anciennes  de  Slokvis  le  démontrent.  Les 
recherches  plus  récentes  de  Cohnheim  et  Lichtheim  prouvent,  que,  si  on  sou- 
met des  chiens  à  des  saignées  répétées,  en  remplaçant  après  chacune  de  ces 
opérations  la  quantité  de  sang  retiré  par  une  quantité  égale  d'une  solution  de 
chlorure  de  sodium  à  0,6  pour  KM),  l'anasarque  fait  défaut.  C'est  qu'en  effet, 
dans  ces  conditions  le  cœmr  et  le  rein  fonctionnent  normalement.  En  augmen- 
tant énormément  la  masse  du  liquide  en  circulation,  et  notamment  en  injec- 
tant à  des  chiens  une  grande  quantité  de  solution  de  chlorure  de  sodium 
à  0,0  pour  10(>,  de  façon  que  la  quantité  injectée  représentât  cinq  cl  même 
six  fois  le  poids  de  leur  sang,  les  mêmes  auteurs  n'ont  pas  davantage  observe 
d'œdème  ressemblant  à  l'œdème  des  brightiques  ('-). 

La  circulation  sanguine  chez  ces  animaux  était  ordinairement  accéh'rée  ;  il 
en  était  de  même  du  cours  du  sang  dans  le  canal  thoracique,  mais  il  n'y  avait 
nulle  part  d'aHlème  sous-cutané.  La  seule  hydropisie  constatable  était  un 
œ^dème  des  muqueuses  et  des  glandes.  Pour  tuer  les  chiens,  il  fallait  leur 
injecter  beaucoup  plus  de  liquide,  jusqu'à  00  ou  70  pour  100  de  leur  propre 
poids.  Le  développement  d'un  œdème  pulmonaire  était  le  plus  souvent  la  cause 
de  la  mort;  les  animaux  devenaient  dyspnéiques,  le  sang  perdait  sa  couleur 

(')  Littcii,  d'après  Lc'iiiiic,  aurait  cxccjitioniiellenicnt  conslalé  l'hj  droiiibic  iiuilgrc  une  diu- 
rèse abondante. 

(^)  LÉPiNE,  Annotation  au  Traité  de  Bartels. 
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rulilante,  le  pouls  ralenti  présentait  des  arrêts.  La  suractivité  du  rein  suffisait 
dans  les  expériences  précédentes  à  rétablir  l'équilibre. 

On  est  en  droit  de  se  demander  si  en  répétant  les  expériences  de  Cohnheim  et 
de  Lichtheim,  après  avoir  déterminé  préalablement  une  néphrite  aiguë  ou  une 
obstruction  de  l'uretère ,  on  ne  produirait  pas  beaucoup  plus  facilement 
l'œdème.  En  tout  cas,  l'observation  et  la  clinique  prouvent  que  la  simple  com- 
pression ou  la  ligature  isolée  de  l'uretère  sont  rarement  suivies  de  l'apparition 
d'un  anasarque.  Les  observations  de  J.  Frank,  Boyer,  Bourgeois  (d'Étampes). 
Ronvaux  (de  Namur),  Trousseau,  Davreux  (de  Liège)  ('),  Merklen,  sont  encore 
peu  nombreuses. 

Oq  sait  aussi  depuis  les  recherches  de  Ranvier  sur  la  production  de  l'œdème, 
l'importance  qu'il  faut  attacher  aux  perturbations  du  système  nerveux.  La  liga- 
turede  la  veine  fémorale  est  souvent  incapable  à  elle  seule  de  produire  l'œdème. 
Il  suffit  de  pratiquer  la  section  du  sciatique,  et  bientôt  l'infiltration  envahit  une 
grande  partie  du  membre.  Des  troubles  analogues  se  manifestent  dans  les 
expériences  dé  Cohnheim  et  de  Lichtheim  :  des  chiens  rasés  sont  exposés  à 
un  soleil  ardent,  leur  peau  devient  rouge,  puis  on  leur  injecte  dans  les  veines 
la  solution  chlorurée  à  0,6  pour  iOO,  l'œdème  sous-cutané  no  fait  jamais  défaut, 
line  faudrait  pas  se  hâter  de  conclure,  d'après  cette  observation,  que  la  paralysie 
vaso-motrice  soit  le  seul  facteur  à  invoquer  dans  la  production  de  l'œdème, 
comme  dans  l'expérience  de  Ranvier.  L'insolation  prolongée  peut  amener  de 
véritables  inflammations,  dans  le  cas  particulier,  une  dermite  avec  distension 
vasculoirc  et  transsudation  analogue  à  celles  que  produit  l'érysipèle. 

La  suppression  de  l'influx  médullaire,  d'après  Gergens,  suffit  à  produire 
l'œdème  dans  les  membres  paralysés,  et  l'on  sait,  d'après  deux  observations  de 
Potain,  que  la  contusion  d'un  seul  rein  peut  être  suivie  de  l'apparition  d'un 
redème  unilatéral  situé  du  côté  de  la  contusion. 

Dans  la  pathogénie  de  l'œdème  brightiquc  cette  influence  du  système  ner- 
veux paraît  indéniable.  Nous  voyons  sans  doute  cet  œdème  obéir  dans  une 
certaine  mesure  aux  lois  de  la  pesanteur,  mais  souvent  il  échappe  à  ces  lois. 
Les  localisations  exclusives  qu'il  affecte  quelquefois  pendant  de  longues 
périodes  indiquent  non  seulement  une  disposition  locale  particulière,  mais 
aussi  une  action  probable  du  système  nerveux.  On  peut  admettre  que,  sous 
l'action  combinée  de  la  déclivité  et  d'une  compression  exercée  pendant  la  nuit 
sur  les  parties  déclives,  l'épuisement  nerveux  des  vaso-moteurs  de  la  région 
favorise  l'apparition  de  l'hydropisie. 

On  acceptera  sans  difficulté  que  l'impression  prolongée  du  froid  détermine 
les  mêmes  effets  sur  les  parties  découvertes  et  dans  les  régions  comme  les 
paupières  et  la  conjonctive  où  le  tissu  cellulaire  est  prédisposé  par  sa  laxité 
même  aux  infiltrations  œdémateuses.  La  mobilité  si  fréquente  des  œdèmes 
brightiques  comparée  à  la  fixité  relative  des  œdèmes  cardiaques  s'accommode- 
rait de  cette  intervention  du  système  nerveux.  Ce  seraient  là  des  œdèmes  par 
inhibition  vaso-motrice. 

Quoique  nous  ne  puissions  pas  donner  de  conclusions  fermes  sur  la  patho- 
génie de  l'anasarque  dans  les  maladies  du  rein,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 

(')  Davreux,  I^'anasarque  suite  de  rétention  d'urine,  Paris,  1884,  cité  par  Lépine. 
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que  les  deux  conditions  qui  semblent,  présider  à  son  développement  sont, 
d'une  part,  la  suppression  ou  la  rareté  des  urines  et,  d'autre  part,  l'asthénie 
vasculaire  locale. 

Jusqu'à  plus  ample  démonstration,  cette  théorie  ne  paraît  pas  en  défaut.  Elle 
est  acceptée  dans  sa  première  partie  par  Barlels  à  qui  nous  devons  la  propo- 
sition suivante  :  «  L'hydropisie  ne  se  produit  sûrement  que  dans  les  cas  où 
l'élimination  de  l'eau  par  l'urine  est  très  diminuée.  »  Pour  Graingor-Stewart  (') 
la  non  élimination  de  l'eau  prend  dans  la  production  de  l'œdème  le  rôle  pré- 
pondérant. C'est  à  cette  manière  de  voir  que  nous  nous  arrêtons.  En  y  joignant 
l'influence  du  système  nerveux  on  peut  expliquer  ainsi  les  anasarques  généra- 
lisées survenues  en  dehors  de  toute  néphrite  apparente  par  action  du  froid 
sur  la  peau,  comme  on  l'observe  dans  la  scarlatine,  dans  la  diiditérie  et  même 
en  dehors  de  toute  néphrite  dans  le  rhumatisme  aigu  ou  les  œdèmes  dits  rhu- 
matismaux. Lecorclié  et  Talamon  pensent  aussi  que  l'anasarque  aigué  recon- 
naît toujours  pour  cause  un  refroidissement;  c'est  un  œdème  par  irritation 
locale,  }>ar  asthénie  des  vaso-moteurs  périphériques.  Il  ne  s'agit  pas  d'une 
hydropisie  vraie  mais  d'une  sorte  de  Iluxion  (cdémateuse  qui  n'est  en  rapport 
ni  avec  l'albuminurie  ni  avec  la  lésion  rénale.  Elimination  faite  des  œdèmes 
partiels  dépendant  d'une  lésion  locale  antérieure  expliquant  la  localisation  sur 
la  glotte,  le  prépuce,  le  scrotum,  la  conjonctive,  la  rétine,  le  cordon  sperma- 
si(jue  (Fenger  cité  par  Snyers),  les  parois  de  la  vésicule  biliaire  (Snyers)  ;  la  véri- 
table hydropisie  brighlique  reconnaît  toujours,  d'après  Lecorché  et  Talamon, 
la  môme  pathogénie;  c'est  une  hydropisie  mécanique  d'origine  cardiaque.  La 
dilatation  du  cœur  est  tantôt  primitive  et  précoce  pour  ainsi  dire,  tantôt 
secondaire  à  l'hypertrophie  dans  le  cours  des  néphrites  chroniques. 


CHAPITRE  III 
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On  doit  entendre  sous  le  nom  d'xrémie  l'ensemble  des  accidents  qui  sur- 
viennent à  la  suite  de  l'insuftisance  rénale. 

Historique.  —  Au  dire  de  Rayer,  Hippocrate  aurait  peut-être  soupçonné 
l'existence  des  accidents  cérébraux  en  relation  avec  la  suppression  des  urines. 
En  tous  cas  Bâillon,  Van  Ilelmont,  Montano,  iMorgagni  ont  rapporté  des 
exemples  d'affections  des  reins,  suivies  de  convulsions  et  de  coma.  Bright, 
placé  sur  un  terrain  mieux  exploré,  précise  les  conditions  qui  favorisent  les 
complications  cérébrales  symptomatiques  des  lésions  rénales.  Dans  son 
deuxième  mémoire  (1836)  il  dit  :  «  Les  maux  de  tète  deviennent  plus  fréquents, 
l'estomac  plus  dérangé,  la  vue  indistincte;  l'ouïe  s'altère;  le  malade  est  subi- 
tement |»ris  d'une  attaque  convulsive  et  devient  aveugle....  L'altaque  se  renou- 
velle plusieurs  fois  et,  avant  un  jour  ou  une  semaine,  le  malade  meurt  épuisé 
par  des  convulsions  ou  accablé  par  le  coma.  » 

(')  GRAiwr.F.R  Stewart,  a  practical  Irealisc  on  Brit^hl's  discascs  of  tlie  Kiilneys,  Edin- 
hurgh,  1871. 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  —  V.  57 
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A  la  suite  de  Christison,  A.  Wilson  et  Gregory,  Addison  (1839),  dans  un 
travail  intitulé  :  Des  désordres  cérébraux  coïncidant  avec  les  maladies  des  reins, 
étudie  les  principales  formes  cliniques  sous  lesquelles  ils  se  présentent  et  leur 
reconnaît  comme  caractères  communs  :  la  pâleur  du  visage,  le  peu  de  fré- 
quence du  pouls,  la  contraclilité  persistante  de  la  pupille  qui  reste  sensible  à  la 
lumière  et,  chose  intéressante,  dit  Fournier,  l'absence  de  paralysie. 

Rayer,  Becquerel,  Frerichs,  Lasègue,  Landouzy,  Charcot,  Treitz,  Traube, 
A.  Fournier  apportent  des  documents  nouveaux  sur  les  modalités  diverses  de 
ces  accidents.  Avant  l'apparition  des  ouvrages  de  Lecorché,  Bartels,  la  revue 
de  Lasègue  (185!2),  la  thèse  de  Fournier  :  De  l'urémie  (1865);  les  cliniques  de 
Jaccoud  (1867);  la  thèse  de  L.  Monod  :  De  l'encéphalopathie  albuminurique 
aiguë  et  de  ses  caractères  chez  V enfant  (1868)  avaient  vulgarisé  chez  nous  les 
travaux  étrangers.  Au  cours  de  cet  article  nous  signalerons  les  acquisitions 
les  plus  récentes. 

Dans  la  pratique  on  désigne  plus  particulièrement  par  urémie  les  accidents 
nerveux  digestifs  ou  pulmonaires  ;  mais  la  logique  oblige  à  décrire  sous  ce 
nom  des  accidents  d'importance  secondaire,  ne  compromettant  pas  l'existence, 
et  dont  la  pathogénie  ne  diffère  pas  d'ailleurs  de  celle  des  premiers.  A  bien 
considérer  l'ensemble  des  phénomènes  urémiques,  on  s'explique  que  très 
naturellement  on  put  distinguer  deux  formes  d'urémie  suivant  que  la  marche 
en  était  rapide  ou  lente. 

A  la  première  appartiennent  les  troubles  cérébraux;  urémie  convulsive  et 
urémie  comateuse;  à  la  seconde  les  troubles  du  côté  du  tube  digestif  et  les 
accidents  pulmonaires.  Dans  les  deux  formes  on  rencontre  les  variétés  dis- 
tinctes de  délire  et  de  dyspnée. 

La  division  de  l'urémie  en  urémie  aiguë  et  urémie  lente  n'implique  donc  en 
rien  une  différence  de  nature,  ainsi  que  certains  auteurs  l'ont  supposé  (Fur- 
bringer),  c'est  une  distinction  que  la  clinique  justifie. 

I 

ÉTUDE   CLINIQUE  DE  L'URÉMIE 

A.  —  URÉMIE  AIGUlï  OU  RAPIDE;  URÉMIE  FOUDROYANTE. 

Esquisse  des  principales  formes  de  l'urémie  considérée  comme  accident  initial 
d'une  néphrite  latente. 

En  étudiant  la  marche  des  néphrites  chroniques,  nous  verrons  qu'il  existe 
une  forme  d'atrophie  rénale  tellement  lente  dans  son  évolution  que  la  santé 
n'en  paraît  nullement  troublée  jusqu'au  jour  où,  par  suite  des  progrès  de  la 
maladie,  la  fonction  rénale  étant  complètement  anéantie,  ou  sous  l'influence 
d'une  affection  intercurrente,  momentanément  suspendue,  éclatent  des  acci- 
dents terribles  qui  emportent  le  malade  en  quelques  heures. 

1"   URÉMIE  COMATEUSE. 

L'urémie  comateuse  e&t  la  forme  la  plus  commune  par  laquelle  se  manifeste 
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l'urémie  brusque  chez  l'adulle.  Wilson,  J.  .Moore,  Christison,  ont  cité  des  cas 
mortels  au  premier  accès.  Mais  dans  la  plupart  des  faits  connus  on  note  que 
les  malades  sont  pris  subitement  au  milieu  de  leurs  occupations  d'un  grand 
malaise,  ils  éprouvent  une  céphalalgie  intense  avec  étourdissements,  vomis- 
sent et  bientôt  tombent  anéantis.  A  partir  de  ce  moment  ils  resteront  sans 
connaissance  dans  la  prostration  la  plus  complète,  sans  aucun  répit,  jusqu'à 
la  dernière  heure.  Très  peu  de  temps  après  la  chute,  l'insensibilité  est  géné- 
rale, les  réflexes  sont  à  peine  ébauchés,  les  cornées  ne  réagissent  plus,  ou 
très  laii>lement  aux  excitations;  les  pupilles,  de  dimension  normale  au  début, 
obéissent  encore  à  la  lumière,  mais  leurs  mouvements  sont  paresseux,  plus 
tard  elles  deviennent  étroites  et  punctiformes  (Bouchard).  Ce  myosis,  déjà 
signalé  par  Addison  (1859),  avait  été  retrouvé  par  Roberls  dans  de  nom- 
breuses observations  d'anurie  calculeuse. 

Pendant  cette  période  de  coma  les  sphincters  sont  paralysés,  il  est  fréquent 
d'observer  dans  les  cas  mortels  l'incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales. 
Les  malades  sont  dans  la  résolution  absolue;  il  est  impossible  de  les  tirer  de 
leur  torpeur,  mais  on  n'observe  pas,  au  milieu  de  cet  état,  de  véritables  para- 
lysies. Ce  caractère  négatif  signalé  par  Bright  et  Addison  avait  été  donné  par 
Lasègue  comme  un  signe  distinctif  d'avec  l'apoplexie  cérébrale.  Mais  on  sait 
aujourd'hui  qu'en  dehors  des  hémorrhagies  cérébrales  survenues  au  cours  de 
la  néphrite  interstitielle,  de  véritables  paralysies  motrices  peuvent  s'observer. 
BaymondC)  a  décrit  sous  le  nom  de  forme  apoplectique  une  forme  d'urémie 
presque  toujours  fatale,  subitement  ou  en  quelques  heures;  ces  attaques 
peuvent  être  suivies  d'une  rémission  passagère  et  accompagnées  d'une  hémi- 
plégie qui  persiste  jusqu'à  la  mort.  A  l'autopsie  on  trouve  de  l'œdème  céré- 
bral ou  un  peu  d'hydrocéphalie  ventriculaire,  mais  pas  de  lésions  en  foyer. 
Tennesson  et  Chantemesse(-)  ont  signalé  en  pareille  circonstance  des  troubles 
sensitifs,  des  crises  d'épilepsie  jacksonienne,  de  la  déviation  conjuguée  de  la 
tète  et  des  yeux  et  une  élévation  de  température  pouvant  atteindre  40  ou 
41  degrés.  Pour  expliquer  les  convulsions  localisées,  on  peut  invoquer  l'irrita- 
tion produite  par  un  œdème  localisé  ainsi  que  Leichtenstern  l'avait  supposé. 
Lecorché  et  Talamon  se  refusent  à  admettre  que  ces  paralysies  dépendent 
de  l'urémie.  Avec  Traube  et  Leichtenstern,  ils  prétendent  que  ces  accidents 
sont  toujours  produits  par  un  œdème  cérébral  localisé  ou  ditTus  et  que,  par 
conséquent,  elles  sont  d'ordre  mécanique. 

2"  URÉMIE  CONVULSIVE. 

Cette  forme,  très  fréquemment  observée  dans  les  néphrites  aiguës  et  surtout 
chez  les  enfants,  apparaît  aussi  à  titre  d'accident  mortel  dans  le  cours  des 
néphrites  chroniques  de  l'adulte. 

Les  observations  où  la  mort  est  survenue  à  la  suite  d'une  seule  attaque  sont 
rares.  Presque  toujours  les  attaques,  d'abord  éloignées,  se  rapprochent  et 
deviennent  plus  inquiétantes.  Dans  l'intervalle  de  deux  crises,  le  malade,  tout 

(')  H.vYMoM),  l'alliogénie  de  certains  accidents  paralytifiucs  observés  cliez  te  vieillard  ; 
leurs  ra[>ports  lirobables  avec  l'urémie;  Rev.  méd.,  1885,  sejjt. 
(')  TiiNNiissoN  el  C.HANTEMEssfE,  Rev.  de  méd.,  1885,  nov. 
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en  restant  plus  ou  moins  abattu,  répond  cependant  aux  questions  qui  lui  sont 
faites  et  peut  donner  de  renseignements  sur  sa  santé  antérieure.  Mais  la 
violence  des  crises  peut  être  assez  forte  pour  emporter  le  malade  dès  le  troi- 
sième ou  le  quatrième  accès.  Si  la  mort  n'arrive  qu'après  deux  ou  trois  jours 
dans  des  attaques  violentes,  le  malade  ne  donne  dans  leur  intervalle  aucun 
signe  d'intelligence;  ce  n'est  pas  tout  d'abord  le  coma  vrai,  mais  un  état  d'hé- 
bétude tel  que  les  excitations  les  plus  violentes  ne  déterminent  que  des  mou- 
vements réflexes  absolument  inconscients.  A  mesure  que  se  déroulent  ces 
phénomènes,  la  température  s'élève  et  peut  dépasser  40  degrés.  L'ascension 
thermique,  qui  peut  manquer  si  la  mort  arrive  dès  les  premières  crises,  ne 
fait  jamais  défaut  quand  l'état  de  mal  convulsif  dure  plusieurs  jours  (Bartels, 
Rosenstein). 

L'attaque  éclamptique  rappelle,  dans  ses  principaux  traits,  la  véritable  crise 
d'épilepsie,  mais  la  plupart  du  temps  l'accès  est  incomplet  ou  modifié.  On 
a  cependant  signalé  la  chute  suivie  de  la  phase  tonique,  de  la  flexion  forcée 
du  pouce  dans  la  main,  des  mouvements  cloniques  désordonnés,  de  la  période 
de  torpeur  terminale. 

Le  cri  initial  et  la  morsure  de  la  langue  s'observent  moins  souvent,  sauf 
dans  l'éclampsie  puerpérale. 

Les  convulsions  peuvent  être  d'emblée  cloniques,  ou  tétaniques  (Jaccoud), 
ou  ataxiques  avec  ou  sans  phénomènes  délirants. 

Le  délire  peut  aussi  se  montrer  d'emblée  comme  premièi*e  manifestation 
d'une  néphrite  restée  latente  jusque-là.  Hagen,  cité  par  Merklen,  a  rapporté 
l'histoire  d'une  femme  de  46  ans  qui,  à  la  suite  de  vives  contrariétés  et  après 
s'être  refroidie,  fut  prise  d'albuminurie  et  d'un  délire  aigu  violent  qui  dura 
six  jours  ;  à  l'autopsie  on  trouva  les  reins  atrophiés.  Dans  d'autres  cas  ana- 
logues on  a  pu  croire  au  début  d'une  méningite  (JoUy). 

Enfin  l'urémie  aiguë  se  manifeste  encore  à  titre  de  symptôme  initial  par 
une  dyspnée  formidable  allant  jusqu'à  l'orthopnée.  Le  malade,  en  proie  à  une 
angoisse  indescriptible,  présente  le  tableau  le  plus  complet  de  l'asphyxie  rapide. 
Les  yeux  sont  saillants,  la  face  est  marbrée  et  vultueuse,  la  respiration  s'accé- 
lère de  plus  en  plus  et  l'on  voit  que  l'air  ne  pénètre  plus  dans  la  poitrine,  le 
murmure  vésiculaire  s'affaiblit  ;  le  pouls  devient  d'une  petitesse  et  d'une  fré- 
quence extrêmes  et  la  mort  ne  tarde  pas  à  arriver.  Pendant  cet  accès,  tantôt 
l'auscultation  est  négative,  ou  bien,  vers  la  fin,  les  symptômes  spasmodiques 
disparaissent,  des  râles  abondants  de  congestion  ou  d'œdème  pulmonaire 
surviennent  et  l'agonie  termine  la  scène. 

On  voit  en  somme,  d'après  cet  énoncé  rapide  des  principales  formes  de 
l'urémie  aiguë,  que  le  système  nerveux  joue  le  plus  grand  rôle  dans  l'appa- 
rition et  la  pathogénie  des  accès.  Même  dans  le  cas  d'urémie  dyspnéique  fou- 
droyante, il  est  certain  que  le  poumon  n'entre  en  jeu  que  secondairement, 
c'est  le  système  nerveux  bulbo-spinal  qui  est  le  premier  atteint  par  le  poison  ; 
les  phénomènes  dyspnéiques  ne  font  que  traduire  ce  trouble  profond  de 
l'innervation  centrale. 
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A  vrai  dire,  l'urémie  aiguë  initiale,  se  manifesLant  en  dehors  de  tout  sym- 
ptôme d'une  affection  rénale  antérieure,  est  exceptionnelle.  Mais  })ar  contre, 
c'est  cliniciuement  la  plus  intéressante  de  toutes  à  cause  des  nombreuses 
erreurs  de  diagnostic  auxquelles  elle  peut  donner  lieu  et  surtout  par  ce  fait 
d'un  intérêt  majeur,  c'est  que,  dépistée  au  moment  voulu,  elle  peut  être  justi- 
ciable (lu  seul  traitement  ei'ficace  en  pareil  cas,  de  la  saignée.  On  peut  ainsi 
pour  quelque  temps  écarter  tout  danger  de  mort. 

/?.  —  DE  l.'iriLMII':  AIGUË  DANS  LE  COl'RS  DES  NÉPHRITES  CONFIlt.MÉES. 

Il  est  inutile  de  l'aire  de  longues  recherches  pour  diagnostiquer  l'urémie 
aiguë.  On  se  trouve  habituellement  en  présence  d'un  malade  dans  le  coma  ou 
en  pleine  attaque  convulsive  dont  le  passé  pathologique  est  connu. 

C'est  au  cours  d'une  néphrite  aiguë  ou  d'une  néphrite  chronique  dont  le 
malade  souffre  et  pour  laquelle  il  a  été  mis  en  observation  à  plusieurs  reprises 
que  les  accidents  éclatent. 

D'ailleurs,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Lascgue,  la  soudaineté  du  début  des 
accidents  urémiques  est  plus  api)arentc  que  réelle,  et  dans  les  faits  que  nous 
envisageons  les  symptômes  prodromiques  ne  manquent  presque  jamais 
(Labadie,  Lagrave,  Monod,  Lecorché  et  Talamon). 

La  réplidlali/ie  apparaît  soit  un  ou  deux  jours,  soit  (|uel(|ues  heures  avant 
l'attaque.  Habituellement  générale,  elle  peut  occuper  l'occiput  ou  la  région 
frontale,  être  assez  violente  pour  arracher  des  cris,  et  la  nuit  empêcher  tout 
sommeil  comme  la  céphalée  syphiliti(jue.  Elle  peut  précéder  la  crise  de  quel- 
ques instants,  consister  en  une  simple  douleur  accompagnée  de  bourdonne- 
ments d'oreille  et  de  tendance  aux  vertiges. 

Les"  ruiiiissements  suivent,  quelquefois  précèdent  et  souvent  accompagnent 
la  douleur  de  téte;  ils  ne  sont  associés  à  la  diarrhée  que  dans  les  formes  chro- 
niques de  l'urémie.  A  ce  moment  il  n'est  pas  rare  de  constater  des  troubles  de 
la  vue  allant  de  la  simple  amblyopie  à  la  cécité  absolue,  amaurose  urémique, 
indiquée  par  Rilliet,  par  Barlels.  Ce  trouble  de  la  vue  est  généralement  pas- 
sager, aussi  a-t-il  été  attribué  à  un  œdème  de  la  rétine  (Crocq).  Nous  ajoute- 
rons que  chez  l'enfant  l'anasarque  généralisée  doit  être  considérée  comme  un 
symplônie  prémonitoire.  Elle  précède  souvent  les  attaques  éclampti(|ues  de 
la  néphrite  scarlatineuse  de  deux  ou  trois  jours  ou  seulement  de  'Ji  heures. 
Tous  ces  signes  ne  sont  pas  des  signes  de  certitude,  ils  sont  sujets  à  des 
périodes  d'augment  et  de  retrait,  ils  indicfuent  seulement  que  le  sujet  est  en 
inuninence  d'urémie  grave.  D'autres  signes  se  rencontrent  égaloniont  :  c'est 
la  somnolence  croissante  et  l'apathie,  ou  des  phénomènes  d'excitation,  tels  que 
l'incohérence  et  la  précipitation  de  la  parole,  un  tremblement  désordonné  des 
membres  avec  secousses  convulsives  légères,  une  irritabilité  et  une  susceptibi- 
lité particulières;  ce  sont  ces  signes  que  l'on  retrouve  au  seuil  d'autres  encépha- 
lopathies,  l'alcoolique  et  la  saturnine  entre  autres.  On  a  décrit  aussi  des 
névralgies  diverses,  faciales,  occipitales,  brachiales  (Tenneson  et  Chantemesse), 
hémicràniennes  (Bartels,  Labadie-Lagrave). 

Enfin  .Jaccoud  a  signalé  les  douleurs  arihralgiques  (forme  articulaire)  beau- 
coup plus  fréquentes  dans  l'urémie  chronique. 
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Dans  les  néphrites  aiguës  l'éclampsie  est  la  règle.  Elle  ne  diffère  pas  dans 
sa  manière  d'être  de  celle  que  nous  venons  de  décrire  à  propos  de  l'urémie 
initiale,  car  son  mécanisme  est  le  môme.  Rilliet  et  Barlhez  l'ont  constatée 
11  fois  sur  13  cas  de  néphrite  scarlatineuse  terminée  par  la  mort.  Les  obser- 
vations ultérieures  des  médecins  d'enfants,  et  en  particulier  celles  de  Cadet  de 
Gassicourt,  ont  confirmé  cette  assertion.  La  fréquence  des  attaques  convul- 
sives  signalées  dans  le  cours  des  néphrites  aiguës  et  en  particulier  de  la 
néphrite  scarlatineuse  ne  paraît  dépendre  ni  de  la  rapidité  d'évolution  de  la 
néphrite,  ni  de  son  étiologie  spéciale.  Elle  semble  bien  plus  en  rapport  avec 
l'âge  des  malades  comme  en  témoigne  la  plus  grande  rareté  de  ces  accidents 
chez  les  adultes  soumis  aux  mômes  influences.  On  sait  d'ailleurs,  avec  quelle 
facilité  les  phénomènes  convulsifs  se  produisent  chez  les  enfants  à  l'occasion 
des  maladies  les  plus  légères,  embarras  gastrique,  travail  de  la  dentition,  pré- 
sence de  lombrics  dans  l'intestin.  Lecorché  et  Talamon  partagent  cette  ma- 
nière de  voir  que  nous  croyons  correspondre  à  la  réalité.  L'inipressionnabi- 
lité  toute  particulière  du  système  nerveux  chez  les  femmes  paraît  aussi  aux 
auteurs  précités  donner  l'explication  des  attaques  éclampliques  pendant  la 
grossesse. 

Chez  l'adulte  l'urémie  comateuse  est  plus  fréquente  que  chez  l'enfant,  mais 
dans  les  néphrites  aiguës  les  convulsions  s'observent  plus  l'réquemment  que 
dans  les  néphrites  chroniques.  Dans  la  production  de  l'éclampsie  il  y  aurait 
donc  lieu  de  tenir  compte  non  seulement  de  la  prédisposition  du  système  ner- 
veux, mais  de  l'accoutumance  au  poison. 

Que  l'urémie  ait  débuté  par  des  convulsions,  ou  par  la  somnolence  et  la 
torpeur,  elle  aboutit  ordinairement  par  un  trajet  plus  ou  moins  direct  au  coma. 

A  partir  d'un  certain  degré  les  phénomènes  convulsifs  et  comateux  s'entre- 
mêlent au  point  de  ne  pouvoir  être  sépai'és.  En  effet,  à  la  suite  d'attaques 
éclamptiques  il  reste  toujours  un  peu  d'abattement,  et  une  fois  le  coma  sur- 
venu des  crises  convulsives  peuvent  momentanément  se  produire. 

Le  délire,  rare  chez  les  enfants,  s'accentue  chez  l'adulte  et  peut  devenir 
prédominant.  Il  donne  à  l'attaque  d'urémie  une  physionomie  qui  lui  a  valu  le 
nom  d'urémie  délirante.  Quand  le  délire  est  tranquille  et  doux  et  que  les 
malades  en  pleine  torpeur  prononcent  simplement  quelques  paroles  incohé- 
rentes, il  passe  inaperçu,  mais,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Lasègue,  il  peut 
affecter  les  allures  de  la  manie  aiguë.  On  a  pu  le  confondre  avec  une  des 
formes  de  l'aliénation  mentale  (Jolly  et  Lecorché).  C'est  surtout  dans  les 
néphrites  chroniques  que  ce  délire  a  pu  simuler  la  folie  (Raymond)  à  tel  point 
qu'on  a  proposé  pour  le  désigner  le  terme  de  folie  bi'ightique  (Dieulafoy). 
Dans  les  quatre  observations  rapportées  par  Raymond  (')  il  s'agit  de  mani- 
festations délirantes  survenues  dans  le  cours  de  néphrites  chroniques  alternant 
ou  coïncidant  avec  des  phénomènes  convulsifs,  dyspnéiques  ou  gastro-intes- 
tinaux. Dieulafoy  (-)  note  dans  les  symptômes  prémonitoires  les  vomissements 

ORaymond,  Sur  certains  délires  simulant  la  folie  survenus  dans  le  cours  de  néphrites 
chroniques  et  paraissant  se  rattacher  à  l'urémie;  Arcli.  «ic'rf.,  1882. 
(■■*)  Dieulafoy,  De  la  folie  brightique;  Soc.  méd.  hûp.,  et  Gaz.  hebd.,  1885. 
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opiniiUres,  les  démangeaisons,  les  crampes  dans  les  jambes,  les  bourdonne- 
ments d'oreilles  et  les  accidents  dyspnéiques.  Toutes  les  formes  d'aliénation 
mentale  peuvent  se  rencontrer  comme  manifestations  du  délire  urémique,  la 
manie  aiguë,  la  lypémanie.  les  idées  de  persécution,  plus  rarement  le  délire 
érotique  ou  religieux  (Dieulafoy). 

L'excitation  maniaque  est  la  plus  fréfjuente  de  toutes.  Dans  une  observation 
de  Barié  elle  fut  suivie  d'une  véritable  aliénation  mentale  qui  persista  sept  mois, 
mais  guérit  complètement.  Lecorché  rapproche  la  manie  post-urémique  de  la 
manie  puerpérale  et  se  demande  si  cette  dernière  n'est  pas  fréquemment  une 
manie  urémique.  Brieger,  cité  par  Merklen,  a  vu  l'excitation  maniaque  succéder 
aux  convulsions  et  au  coma,  Marcus  à  la  suite  d'un  accès  d'éclampsie  dans  le 
cours  de  la  scarlatine.  Nous  avons  observé  trois  fois  le  délire  urémique  dans 
ses  formes  les  plus  accentuées.  Dans  un  cas  il  s'agissait  de  phénomènes 
maniaques,  dans  l'autre  d'hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe  avec  incohérence 
de  la  parole  rappelant  en  tous  points  un  accès  de  delirium  tremcns.  Dans  un 
autre  fait  le  malade,  en  proie  à  une  vive  agitation,  se  croyait  traqué  par  des 
ennemis  et  quittait  à  tout  instant  son  lit  pour  les  éloigner  et  les  poursuivre. 
La  question  qui  domine  l'histoire  du  délire  urémique  est  celle  de  sa  nature. 
Il  nous  semble  que  l'on  a  réuni  dans  ce  groupe  intéressant  des  faits  disparates 
et  nous  croyons  qu'un  certain  nombre  des  observations  publiées  ressortissent 
au  delirium  tremens.  Pour  quelle  raison  les  malades  en  puissance  d'éthylisme 
ne  seraient-ils  pas  sensibles  à  l'intoxication  urémique,  alors  que  tant  de 
maladies  aiguës  ou  chroniques  sont  capables  d'éveiller  cette  disposition  du 
système  nerveux  toujours  prêt  à  entrer  en  action? 

Une  de  nos  observations  démontre  l'inlluencc  de  l'alcoolisme  acceptée  par 
Lasègue.  Dans  le  plus  grand  nomln-e  des  faits,  Laséguc  admet  que  le  délire 
urémique  est  la  manifestation  d'une  prédisposition  névropathique  latente. 
Dieulafoy  pense  au  contraire  que  les  phénomènes  délirants  sont  bien  sous  la 
dépendance  exclusive  du  poison  ui'émique.  Tout  récemment  Féré  s'est  rangé 
à  l'avis  de  Lasègue  en  insistant  sur  l'importance  de  l'état  psychique  antérieur. 
Longtemps  encore  les  avis  resteront  partagés.  On  sait  qu'à  propos  de  modifi- 
cations beaucoup  plus  tangibles  du  système  nerveux,  les  divergences  se  main- 
tiennent. Tel  est  l'état  de  la  question  sur  rhémianesihésie  saturnine;  les  uns 
la  considèrent  comme  une  hémianesthésic  toxique  n'ayant  de  raison  d'être  que 
dans  une  perturbation  du  système  nerveux  subordonnc-e  à  l'intoxication; 
les  autres,  plus  nombreux,  pensent  que  le  poison  met  en  évidence  un  état  ner- 
veux antérieur,  diathèse  nerveuse,  tempérament  hystérique  jusqu'alors  ignoré. 

Parmi  les  formes  terminales  les  plus  fréquentes  de  l'urémie  au  cours  des 
néphrites  il  faut  ranger  les  troubles  respiratoires  connus  sous  le  nom  d'urémie 
(hjspnéiqi(e.  Il  en  a  déjà  été  question  à  propos  de  l'urémie  foudroyante.  Dans 
l'état  habituel  des  choses  la  dyspnée  ne  produit  pas  ces  accidents  rapidement 
mortels  et  persiste  pendant  un  certain  nombre  de  jours  ou  de  semaines,  subis- 
sant des  exacerbations  et  des  périodes  de  trêve  plus  ou  moins  longues.  La 
dyspnée  se  présente  sous  deux  formes  principales  :  l'asthme  urémique,  et  la 
respiration  de  Cheyne-Stokes.  Cette  dernière  forme  appartient  surtout  aux 
accidents  de  l'urémie  lente.  Dans  Vastlnne  urémique  dont  nous  devons  la  con- 
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naissance  aux  travaux  de  Rapp,  Walclenburg,  Bartels,  Lasègue,  C.  AlbuU,  les 
malades  sont  quelquefois  réveillés  en  sursaut  par  un  accès  d'oppression  qui 
les  oblige  à  quitter  précipitamment  leur  lit;  le  visage  est  pâle,  les  lèvres 
décolorées,  le  cœur  et  les  artères  battent  avec  force  (C.  Albutt).  La  dyspnée, 
dit  Lasègue,  est  plus  commune  la  nuit  que  le  jour;  elle  rend  la  position  au  lit 
et  le  décubitus  horizontal  intolérables.  Le  malade  se  plaint  d'une  compression 
Ihoracique  impossible  à  décrire;  la  crise  dure  plusieui*es  heures,  avec  des 
rémissions  qui  permettent  à  la  respiration  de  se  rétablir  peu  à  peu. 

Bartels  rapproche  les  phénomènes  observés  de  ceux  de  l'attaque  d'asthme 
ordinaire.  Il  trouve  à  l'auscultation  la  même  expiration  sifflante  et  prolongée, 
mais  nulle  part  de  râles.  Tout  au  moins  pendant  les  premiers  accès,  il  en  est 
ainsi  ;  mais  s'ils  se  reproduisent  on  perçoit  à  la  fin  des  crises  des  râles  humides 
nombreux  et  fins,  indiquant  une  infiltration  œdémateuse,  et  le  malade  meurt 
par  les  progrès  de  l'œdème  pulmonaire.  Dans  les  accès  les  plus  violents,  on 
voit  se  produire,  au  moment  où  ils  se  terminent,  une  expectoration  spumeuse 
mélangée  de  crachats  sanguinolents  (C.  Albutt,  Lasègue).  On  peut  supposer 
qu'au  début  la  dyspnée  est  purement  nerveuse  et  que  dans  les  dernières  pé- 
riodes, lorsque  la  fatigue  survient  et  que  le  poumon  surmené  a  perdu  toute 
élasticité,  il  se  laisse  envahir  par  les  râles  et  les  œdèmes.  Cuffer  admet  que 
la  dyspnée  est  d'origine  toxique;  les  globules  rouges  très  peu  nombreux,  et 
modifiés  par  le  poison,  perdent  la  faculté  d'absorber  l'oxygène  ;  en  même  temps 
les  matières  excrémentitielles  agissent  sur  les  vaisseaux  et  déterminent  à  leur 
niveau  un  rétrécissement  spasmodique  (C.  Albutt,  Potain).  On  peut  tout  aussi 
justement  soutenir  que  l'intoxication  urémique  agit  sur  le  système  nerveux 
bulbo-spinal  et  détermine  une  contraction  tétanique  des  muscles  bronchiques 
et  du  diaphragme  produisant  l'attaque  d'asthme  par  le  phénomène  du  spasme 
inspiratoire.  Quelle  que  soit  l'explication  de  la  crise,  lorsque  l'économie  se 
débarrasse  des  principes  toxiques  en  excès,  la  dyspnée  diminue  et  disparaît. 

On  a  quelque  difficulté  dans  un  exposé  concis  des  attaques  d'urémie  de 
présenter  la  succession  des  symptômes  qui  s'y  rencontrent  dans  un  ordre 
naturel.  Nous  avons  préféré  jusqu'à  présent  donner  non  pas  une  description 
complète,  ce  qui  serait  impossible,  mais  une  idée  générale  des  principales 
formes  que  revêt  la  maladie  observée  directement  au  lit  du  malade.  Il  est  cer- 
tain qu'à  ce  point  de  vue  la  distinction  de  l'urémie  foudroyante  avec  les  quatre 
variétés  comateuse,  convulsive,  délirante  et  dyspnéique,  est  suffisamment 
justifiée  par  l'observation.  On  peut  en  dire  autant  des  attaques  d'urémie 
brusque  qui  terminent  les  néphrites  confirmées  et  qui  sont  identiques  aux 
foi'mes  déjà  décrites  de  l'urémie  foudroyante  apparaissant  à  l'insu  du  malade 
comme  premier  et  dernier  .symptôme  de  l'attaque  d'urémie.  Mais  d'un  autre 
côté  l'urémie  dans  ses  différentes  modalités  n'est  pas  un  processus  fatalement 
mortel  et  nous  savons  que,  survenue  sans  prodrome  ou  dans  le  cours  d'une 
néphrite,  elle  est  susceptible  de  guérison.  A  la  fin  des  néphrites  les  plus  graves, 
une  seule  attaque  d'urémie  convulsive  ou  plusieurs  attaques  successives 
peuvent  disparaître  sans  laisser  de  trace,  en  même  temps  que  les  urines  re- 
prennent leur  cours,  redeviennent  abondantes  et  que  l'hydropisie  disparaît. 
■Tel  est  le  tableau  habituel  de  l'urémie  scarlatineuse  de  l'enfant.  Si  le  pronostic 
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est  grave,  il  n'est  donc  nullement  désespéré,  et  l'on  peut  dire  qu'il  y  a  parmi  les 
néphrites  aiguT-s  plus  d'observations  d'urémies  suivies  de  guérison  rpi'il  n'y 
en  a  de  terminées  par  la  mort.  La  l'orme  comateuse  ne  comporte  pas  un  pro- 
nostic aussi  bénin.  Dans  les  néphrites  aiguës,  elle  n'apparaît  jamais  d'emblée 
pour  ainsi  dire,  elle  est  toujours  précédée  d'une  ou  plusieurs  attaques  éclamp- 
tiques  et  prend  alors  une  allure  des  plus  inquiétantes.  Si  elle  n'a  pas  été  pré- 
cédée de  convulsions,  elle  survient  presque  toujours  à  la  suite  d'un  état  de 
torpeur,  d'apathie  physique  et  morale  dont  le  caractère  fâcheux  ne  peut  être 
méconnu. 

Dans  le  cours  des  néphrites  chroniques  l'urémie  comateuse  indique  toujours 
une  situation  très  compromise.  Les  accidents  s'évanouissent  sans  doute  quel- 
quefois sans  laisser  de  trace,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  d'une  inter- 
vention telle  ({ue  la  saignée,  mais  le  malade  est  toujours  sous  le  coup  d'une 
rechute.  Néanmoins  les  observations  sont  nombreuses  où  des  accès  convulsifs 
et  des  atta({ues  de  coma  se  sont  dissipées  après  avoir  donné  les  plus  grandes 
craintes. 

Ces  manifestations  si  caractéristiques  de  l'urémie,  quand  elles  éclatent 
spontanément  au  milieu  d'une  santé  jusqu'alors  parfaite,  ou  dans  le  cours  de 
néphrites  à  la  période  de  toh-rance  et  de  compensation,  peuvent  s'atténuer. 
Elles  renli-ent  alors  dans  la  description  de  l'urémie  chronique. 

Cette  remarque  s'applique  avec  plus  de  justesse  encore  aux  formes  délirante 
et  dyspnéique  de  l'urémie,  exceptionnelles  ou  rares  dans  la  véritable  urémie 
aiguë,  plus  fréquentes  au  contraire  et  plus  variées  dans  l'urémie  lente  ou  chro- 
nique. Nous  aurions  pu,  pour  rester  conforme  à  cette  division,  restituer  à 
l'urémie  lente  tout  ce  qui  lui  revient  dans  les  formes  prolongées  et  récidi- 
vantes du  délire  urémique  avec  ces  rémissions  si  peu  régulières.  Nous  ne  l'avons 
pas  fait  pour  n'en  pas  dissocier  l'étude,  parce  qu'en  réalité  ces  formes  prolon- 
gées sont  très  rares  et  que  l'histoire  presque  entière  du  délire  urémique 
appartient  aux  formes  aiguës. 

C'est  pour  un  motif  contraire  que  nous  avons  cru  devoir  scinder  l'étude  de 
la  dyspnée  urémique,  étudier  dans  les  formes  foudroyantes  la  variété  la  plus 
grave,  dans  l'urémie  aiguë  la  forme  asthmatique  et  réserver  pour  l'urémie 
lente  ou  chronique  la  description  du  rythme  respiratoire  de  Cheyne-Stokes 
habituellement  observé  dans  les  dernières  périodes  des  atrophies  rénales. 
Merklen(')  dans  sa  remarquable  étude  a  réuni  dans  un  même  chapitre  les  trois 
variétés  de  dyspnée  urémique.  Il  place  également  à  la  fin  de  l'urémie  aiguë 
l'histoire  des  accidents  gastro-intestinaux;  mais,  comme  il  le  reconnaît  lui- 
même,  l'urémie  gastro-intestinale  appartient  plus  encore  à  l'urémie  lente  et  se 
trouvera  naturellement  étudiée  avec  elle. 

C.  —  hV:  Ll  RÉiMIE  LENTE  OU  CHRONIQUE. 

Nous  avons  défini  l'urémie,  l'ensemble  des  accidents  qui  surviennent  à  la 
suite  de  l'insuffisance  rénale.  Dans  les  néphrites  de  longue  durée  et  dans  les 
obstructions  progressives  du  rein  aboutissant  h  l'anurie,  on  voit  se  développer 


(')  Mi;i!KLEN,  Art.  Urémie,  Dict.  em  ijclop. 
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une  série  de  symptômes  qui,  par  leur  aggravation,  indiquent  d'une  taqon  assez 
précise  l'état  correspondant  de  la  glande  rénale  et  permettent  de  prévoir  l'é- 
chéance d'accidents  mortels.  Si  la  vie  du  malade  n'est  pas  immédiatement 
compromise,  c'est  que  la  plupart  de  ces  accidents  dénotent  une  élimination 
partielle  des  substances  toxiques  et  des  matériaux  excrémentitiels  par  des 
voies  destinées  à  suppléer  la  fonction  compromise  du  rein. 

Aussi,  en  dehors  des  phénomènes  d'ordre  nerveux,  verrons-nous  apparaître 
tout  un  cortège  de  symptômes,  relevant  les  uns  de  ces  éliminations  supplémen- 
taires, les  autres  d'intoxications  chroniques  ou  prolongées.  Si  par  deux  exem- 
ples on  veut  se  représenter  les  conditions  pathogéniques  de  l'urémie  lente,  il  n'y 
a  qu'à  se  reporter  au  tableau  clinique  du  rein  goutteux  ou  des  néphrites  atrophi- 
ques;  de  l'autre,  à  l'évolution  de  l'urémie  consécutive  au  cancer  de  l'utérus 
dans  laquelle  les  symptômes  gastro-intestinaux  tiennent  une  si  large  place. 

Si  la  néphrite  chronique  peut  suivre  son  cours  sans  accident  d'aucune  sorte, 
il  est  plus  habituel  de  voir  survenir  des  symptômes  révélateurs  d'une  élimina- 
tion insuffisante  des  matières  excrémentitielles. 

Les  malades,  qu'ils  soient  saturnins  ou  goutteux,  sont  généralement  pâles 
et  sujets  à  des  céphalalgies  fréquentes,  variant  de  la  simple  lourdeur  de  tête  à  la 
céphalalgie  gravative  accompagnée  d'élancements  douloureux  qui  empêchent 
tout  sommeil.  Elles  siègent  au  front,  au  vertex  ou  à  l'occiput,  quelquefois  elles 
sont  généralisées.  Pendant  ces  périodes  les  malades  perdent  l'appétit,  quelque- 
fois ils  vomissent  et  présentent  tantôt  de  la  constipation,  tantôt  de  la  diarrhée, 
prélude  des  accidents  gastro-intestinaux.  Dans  des  circonstances  plus  rares,  la 
céphalalgie  affecte  les  caractères  d'une  hémicrânie,  rappelant  par  son  siège  la 
migraine,  mais  en  différant  par  sa  répétition  très  fréquente  ou  sa  ténacité  (Bar- 
tels,  Lancereaux,  Labadie-Lagrave).  Ces  .symptômes  peuvent  s'associer  aux  crises 
dyspnéiques  nocturnes,  aux  bronchites  congestives  et  œdémateuses  décrites 
par  Lasègue  sous  le  nom  de  bronchites  albuminuriques,  ou  alterner  avec  elles. 

A  ces  phénomènes,  s'ajoutent  fréquemment  les  bourdonnements  d'oreille  avec 
surdité  plus  ou  moins  complète  (Lasègue),  les  troubles  de  la  vue  variant  de 
l'amblyopie  à  la  cécité.  Ces  modifications  de  la  vue  sont  généralement  fugaces 
ou  tout  au  moins  passagères;  en  quelques  minutes  ou  en  plusieurs  heures  elles 
disparaissent,  mais  sont  sujettes  à  de  fréquents  retours  jusqu'au  moment  de 
l'apparition  d'accidents  plus  graves. 

On  relève  également  comme  symptômes  fréquents  un  prurit  insupportable 
(Bartels,  Rosenstein,  Dieulafoy,  Mathieu,  Peter)  qui,  variant  d'intensité,  peut 
se  poursuivre  jusque  dans  les  dernières  phases  de  la  maladie  (Bartels).  Peter 
l'a  comparé  avec  raison  au  prurit  qu'éprouvent  les  malades  atteints  d'ictère 
chronique.  On  a  signalé  des  névralgies  des  extrémités  avec  douleurs  rhuma- 
toïdes  (Christison,  Rosenstein);  des  hyperesthésies  (Caudrelier) ;  des  plaques 
d'analgésie  (Ortille)  ;  des  crampes  et  des  spasmes  musculaires  indiqués  par 
Fournier  dans  sa  thèse. 

Dieulafoy  a  fait  connaître  le  phénomène  du  doigt  mort  caractérisé  par  des 
fourmillements,  des  sensations  douloureuses  avec  crampes  dans  les  doigts  en 
même  temps  que  l'extrémité  des  phalanges  devient  exsangue,  pâle,  insensible. 
Cet  état  dure  quelques  minutes,  un  quart  d'heure,  une  demi-heure,  et  revient 
par  accès. 
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Dans  la  néphrite  alrophique  apparaissent  aussi  les  accidents  gastro-intesti- 
naux plus  fréquents  encore  dans  l'urémie  consécutive  au  cancer  de  l'utérus. 
Ces  phénomènes  sont  d'autant  plus  frappants  chez  les  malades  atteints  de 
néphrite  chronique  que  l'appétit  se  conserve  pendant  plusieurs  années.  Aussi, 
lersqu'aux  trouhles  de  la  vue  et  aux  maux  de  tête  viennent  se  joindre  chez  eux 
des  troubles  digestifs,  on  peut  être  certain  que  la  santé  est  très  compromise. 
Ce  qui  l'ait  l'intérêt  de  ces  accidents,  c'est  qu'ils  peuvent  constituer  une  forme 
gastro-intestinale  de  l'urémie  et  persister  pendant  de  longs  mois.  Au  début,  le 
malade  perd  l'appétit,  refuse  les  aliments,  les  prend  en  dégoût,  puis  les  vomis- 
sements surviennent  d'abord  alimentaires  comme  dans  l'indigestion  simple, 
mais  bientôt  ils  se  répètent,  deviennent  bilieux  et  incessants.  Les  nausées  sont 
continuelles,  tout  aliment  ingéré  est  mal  supporté  et  immédiatement  rendu. 
Les  vomissements  se  répètent  alors  même  que  l'estomac  est  vide,  le  matin  au 
réveil,  ces  vomissements  sont  parfois  d'une  abondance  extrême.  Aussi  rien 
n'est  pénilde  comme  la  situation  de  ces  malades  qui  ne  peuvent  arriver  à  s'ali- 
menter et  qui  éprouvent,  en  même  temps  qu'une  soif  vive,  un  dégoût  profond 
pour  tout  aliment  solide  ou  liquide.  Les  matières  vomies  ont  parfois  une  odeur 
ammoniacale  pénétrante  (Bartels);  elles  irritent  l'œsophage  et  la  langue  qui  est 
rouge,  sensible  et  devient  sèche  lorsque  la  situation  s'aggrave.  Ces  vomisse- 
ments contiennent  souvent  une  notable  proportion  d'urée,  et  l'odeur  ammo- 
niacale qu'ils  dégagent  provient  de  la  décomposition  de  l'urée  en  présence  des 
ferments  divers  qu'elle  rencontre  dans  le  tube  digestif. 

La  diarrhée  n'est  pas  un  symptôme  constant  de  la  forme  gastro-intestinale, 
elle  peut  accompagner  les  vomissements,  mais  le  plus  souvent,  quand  les  selles 
sont  très  fréquentes,  les  vomissements  sont  moins  abondants  et  plus  espacés. 

Treitz  distingue  deux  formes  principales  de  l'urémie  intestinale.  Dans  les 
cas  les  plus  nombreux  les  évacuations  sont  incessantes,  liquides  et  fétides; 
c'est  une  diarrhée  séreuse  qu'il  attribue  à  une  véritable  hydrorrhée  de  l'intes- 
tin. Le  liquide  ainsi  formé  serait  fortement  chargé  de  carbonate  d'ammonia- 
que. C'est  ce  même  liquide  qui,  par  son  action  irritante  prolongée,  détermine- 
rait des  ulcérations  du  gros  intestin  et,  parlant,  la  seconde  forme  de  diarrhée 
urémique,  la  diarrhée  dysentérique  (Merklen). 

Lorsque  les  symptômes  des  néphrites  chroniques  et  des  obstructions  rénales 
progressives  présentent  ce  degré  de  gravité,  on  ne  tarde  pas  à  voir  apparaître 
les  troubles  intellectuels.  Souvent  les  malades  atteintes  d'urémie  par  cancer 
utérin  sont  demi-somnolentes,  cachées  sous  leur  couverture,  dans  un  état  de 
torpeur  dont  on  les  tire  avec  beaucoup  de  difficulté.  Elles  répondent  aux  ques- 
tions qui  leur  sont  posées  d'une  façon  inintelligible,  ou  présentent  un  délire 
tranquille  et  prononcent  des  phrases  incohérentes.  Cet  état,  qui  peut  s'amender 
dans  une  certaine  mesure,  conduit  par  une  série  de  rechutes  la  malade  au 
coma  terminal,  et  la  mort  arrive  naturellement  sans  secousse,  ou  bien  le  coma 
est  traversé  par  une  ou  deux  attaques  convulsives,  tellement  faibles,  qu'elles 
peuvent  passer  inaperçues. 

Dans  les  formes  lentes  de  l'urémie,  suite  inévitable  des  atrophies  rénales, 
les  malades  arrivent  par  la  répétition  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  à  un 
degré  d'émaciation  extrême,  ou  bien  présentent,  au  contraire,  un  œdème  assez 
marqué  qui  dissimule  en  partie  leur  maigreur.  Cet  état  coïncide  avec  la  dimi- 
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nution  des  urines,  sinon  avec  Tanurie  complète.  Les  urémiques  sont  couchés 
dans  leur  lit  dans  la  résolution  complète,  incapables  de  faire  aucun  mouve- 
ment. Complètement  étrangers  au  monde  extérieur,  ils  présentent  le  plus  habi- 
luellement  un  myosis  très  prononcé,  et  la  respiration  dite  de  Cheyne-Stokes, 
prélude  de  la  période  agonique. 

Ce  type  respiratoire  ne  s'observe  guère  que  dans  la  sclérose  rénale  (Cuffer), 
il  précède  de  fort  peu  les  accidents  ultimes  et  souvent  il  est  le  précurseur  du 
coma  (Rendu).  Cependant  Cuffer  l'a  observé  en  dehors  de  toute  période 
comateuse  (Merklen). 

Dans  sa  forme  la  plus  pure,  on  voit  les  mouvements  respiratoires,  d'abord 
lents  et  réguliers,  s'accélérer  peu  à  peu,  devenir  précipités,  pénibles  et  anxieux: 
puis  ils  repassent  par  des  phases  inverses,  se  ralentissent  insensiblement  et  se 
suppriment,  alors  commence  une  période  pendant  laquelle  la  respiration  est 
totalement  suspendue.  Bientôt  une  nouvelle  série  de  respirations,  d'abord 
lentes,  puis  précipitées,  succède  à  la  première,  suivie  elle-même  d'une  nouvelle 
pause,  et  ainsi  de  suite.  Cette  succession  de  respirations  bruyantes  et  désor- 
données et  d'intervalles  d'apnée  peut  se  reproduire  sans  interruption  jusqu'à 
la  mort.  Généralement  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  marche  parallèlement 
avec  les  phénomènes  comateux.  On  a  noté  souvent  la  rotation  de  la  tête  à 
droite  ou  à  gauche,  la  déviation  des  globes  oculaires  au  début  de  l'apnée,  des 
modiflcations  du  côté  des  pupilles  qui  se  contractent  pendant  la  pause  et  se 
dilatent  au  moment  de  la  reprise  respiratoire  (Merklen). 

Nous  avons  assisté  au  développement  d'un  type  Cheyne-Stokes  assez  remar- 
quable pour  le  relever  ici  :  la  durée  de  chaque  révolution  était  exactement,  à 
une  ou  deux  secondes  près,  d'une  minute.  La  phase  ascendante  respiratoire, 
la  descendante  et  l'apnée  se  partagaient  cette  période  en  trois  parties  sensi- 
blement égales.  A  la  fin  de  chaque  pause  la  phase  ascensionnelle  suivante  était 
annoncée  par  un  mouvement  de  déglutition.  On  voyait  le  malade,  qui  sem- 
blait à  ce  moment  ne  plus  donner  aucun  signe  de  vie,  entrouvrir  légèrement  la 
bouche,  le  mouvement  de  déglutition  se  produisait  énergique  à  en  juger  par  la 
descente  du  larynx,  et  la  série  des  respirations  d'abord  lentes  et  calmes,  puis 
précipitées  et  bruyantes,  recommençait  le  cycle  interrompu. 

S'il  en  était  besoin,  après  toutes  les  raisons  qui  en  ont  été  données,  ce  début 
de  chaque  révolution  dyspnéique ,  par  un  mouvement  de  déglutition  qui  en 
marquait  le  départ,  suffirait  pour  démontrer  que  le  type  respiratoire  de  Cheyne- 
Stokes  est  bien  sous  la  dépendance  d'un  trouble  fonctionnel  bulbaire.  II  est 
impossible  aujourd'hui  de  dire  plus;  il  n'est  pas  indispensable,  pour  que  ce 
phénomène  se  produise,  que  les  vaisseaux  soient  athéromaleux  (Saloz),  ou 
qu'il  y  ait  un  spasme  des  artères  du  bulbe.  Cette  modification  de  la  respiration 
se  rencontre,  en  effet,  non  seulement  dans  l'urémie,  mais  quelquefois  aussi 
dans  la  méningite  tuberculeuse  et  les  tumeurs  cérébrales.  Il  est  donc  possible 
que  la  toxémie  rénale  agisse  directement  sur  le  bulbe  pour  en  déterminer 
l'explosion  sans  que  les  artères  soient  atteintes  pour  cela. 

Pendant  les  dernières  phases  de  l'urémie  chronique  terminée  dans  le  coma 
avec  respiration  de  Cheyne-Stokes,  il  est  de  règle  d'observer  un  abcmsement 
notable  de  la  température.  D'après  Bourneville,  l'urémie,  quelle  que  soit  sa 
forme,  donne  lieu  à  un  abaissement  progressif  et  considérable  de  la  tempéra- 
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lure  centrale.  Cet,  abaissement  s'aeciise  de  plus  en  plus  à  mesure  que  la  mala- 
die approche  d'une  terminaison  fatale.  Juscju'à  l'apparition  du  mémoire  de 
Bourncville,  il  n'existait  que  des  observations  isolées  de  Kien,  Hoberts,  Billroth, 
Hutchinson,  Thaon.  Le  thermomètre  peut  descendre  jusqu'à  51,4,  32"  et  même 
50"  (Netter).  Nous  avons  déjà  vu  que  la  règle  posée  par  Bourncville  ne  s'ap- 
pliquait pas  aux  urémies  convulsives  ;  à  plus  forte  raison  doit-on  faire  une  place 
à  part  à  l'éclampsie  puerpérale  où  la  température  peut  atteindre  il  degrés. 

L'élévation  de  la  température  s'observe  aussi  en  dehors  de  tout  phénomène 
convulsif;  dans  un  des  faits  les  plus  curieux  dti  à  Moussous('),  le  thermomètre 
s'éleva  avant  l'apparition  des  crises  éclamptiques,  mais  bientôt  celles-ci  sur- 
vinrent et  le  maximum  thermique  coïncida  avec  leur  acmé.  Souvent  une  com- 
plication explique  l'ascension  du  thermomètre.  Dans  l'observation  de  Guyot  il 
s'agissait  d'une  néphrite  interstitielle  avec  suppuration  de  plusieurs  kystes.  Il 
existe  toutefois  des  observations  où  l'élévation  de  la  température  ne  peut  être 
rapportée  qu'à  l'urémie  elle-même;  ce  sont  les  moins  nombreuses,  et  l'on  peut 
se  demander  si  une  afl'ection  intercurrente  n'est  pas  restée  inaperçue.  Les 
observations  de  Dumont,  A.  Robert,  Damaschino,  Bouveret,  Chantemesse  et 
Tennesson,  Richardière  et  Thérèse  confirment  celle  de  Moussons.  Richardière 
et  Thérèse C'),  s'appuyanl  sur  les  expériences  de  Lépine,  supposent  que  l'élé- 
vation de  température  s'explique  par  la  rétention  dans  le  sang  d'une  substance 
thermogène.  Ce  poison  existe  à  l'état  normal  dans  le  rein  (Lépine)  et  dans  les 
urines  (Binet). 

Lecorché  et  Talamon  acceptent  les  conclusions  de  Mac-Bride;  l'hypo- 
thermie s'observe  presque  toujours  dans  les  circonstances  suivantes  :  1"  dans 
les  affections  rénales  consécutives  aux  maladies  des  voies  urinaires;  2"  dans 
l'urémie  survenant  chez  des  personnes  âgées;  5"  dans  l'urémie  consécutive 
à  une  affection  rénale  très  ancienne  avec  complication  de  vomissements,  de 
diarrhée  et  d'hémorrhagie  ;  i"  dans  l'urémie  liée  à  la  cachexie  cancéreuse  avec 
marasme.  On  voit,  en  somme,  que  toutes  les  fois  que  la  nutrition  est  lan- 
guissante ou  entravée,  soit  par  le  fait  de  l'âge,  de  la  longueur  de  la  maladie  ou 
de  son  influence  rapidement  cachectisante,  l'hypothermie  est  assurée. 

Dans  ces  conditions  les  phlegmasies  n'élèvent  pas  toujours  la  température 
(Roberls,  Bazy).  Vulpian  avait  déjà  insisté,  en  iS72,  sur  l'entrave  apportée 
aux  échanges  nutritifs  par  la  rétention  des  produits  de  désassimilation.  L'ob- 
servation de  Debove  et  Dreyfous  dépose  dans  le  même  sens.  Ilulinel,  dans  sa 
thèse  ("'),  avait  présenté  des  conclusions  analogues  à  celles  de  Mac-Bride  et  de 
Vulpian.  En  résumé ,  dans  l'urémie,  sans  tenir  compte  des  effets  directs  de 
l'empoisonnement,  tout  concourt,  en  général,  à  cet  abaissement  thermique  (jui 
en  constitue  les  symptômes  les  plus  saillants. 

C'est  à  l'urémie  lente  qu'appartiennent  les  observations  d\irémie  arliculairc 
décrites  tout  d'abord  par  Christison  et  Jaccoud,  et  que  nous  avons  déjà  signalées 
à  propos  des  prodromes  de  l'attatiue.  Lecorché  et  Talamon  ont  suivi  pendant 
plus  de  six  mois  une  femme  atteinte  de  néphrite  atrophique  avec  hyperthrophie 

(')  Note  sur  un  c;ts  (l'uréniic  avec  élévîilion  do  leiiipéralure  ;  France  mcd.  1885. 
("-)  RicuARDUciiE  et  TuKRiiSE,  L"hy|ierHicrinie  dans  ruiéniio;  Hev.  de  inéd.,  1891. 
(■"')  IIiniNEL,  Des  leni|)éraluies  basses  centrales:  77).  n'jfég.,  l!S80. 
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cardiaque,  et  qui,  pendant  ce  temps,  présenta  toute  la  série  des  phénomènes 
urémiques  pour  finir  dans  le  coma  après  deux  attaques  éclamptiques.  A  plu- 
sieurs reprises,  cette  femme,  chez  laquelle  prédominaient  les  troubles  gastro- 
intestinaux, accusa  une  telle  sensibilité  des  diverses  articulations,  en  particu- 
lier des  genoux  et  des  épaules,  qu'il  lui  était  impossible  de  soulever  les  bras 
ou  de  se  tenir  debout.  Nous  avons  observé  dernièrement  un  fait  analogue, 
mais  les  douleurs  paraissaient  surtout  périarticulaires,  les  phénomènes  dou- 
loureux du  côté  des  jointures  ne  se  rencontrent  guère  que  dans  les  dernières 
phases  de  l'urémie  confirmée;  il  en  est  de  même  des  cristallisations  d'urée  à 
la  surface  de  la  peau,  signalées  par  Schottin,  Drasche,  Preitz,  Hirschprung. 
Cet  accident,  suivant  Bartels,  ne  surviendrait  que  quelques  jours,  ou  tout  au 
plus  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  avant  la  mort.  Le  phénomène  paraît 
être  en  relation  avec  les  sueurs  visqueuses  qui  se  produisent  vers  la  fin  de 
l'existence;  l'urée  est  éliminée  avec  cette  sueur  ultime,  et  quand  celle-ci  s'éva- 
pore un  dépôt  salin  apparaît  cristallisé  à  la  surface  de  la  peau. 

Il  est  inutile  d'indiquer  ici  les  accidents  multiples  et  les  symptômes  variés 
qui  accompagnent  l'évolution  de  l'urémie  chronique.  On  en  trouvera  plus  loin 
l'indication  à  propos  de  la  symptomatologie  des  différentes  variétés  de 
néphrites.  Plusieurs  de  ces  accidents  ont  été  d'ailleurs  inexactement  dénom- 
més urémiques,  et  aucun  médecin  ne  soutiendrait  que  les  hémorrhagies 
diverses,  et  surtout  les  inflammations  des  séreuses  et  de  l'appareil  respiratoire, 
ne  sont  pas  des  complications  sans  rapport  immédiat  avec  l'empoisonnement. 

D.  —  DE  L  URÉMIE  P.\R  ANURIE  SIMPLE. 

Cependant  les  descriptions  précédentes  n'ont  pas  épuisé  les  différents 
aspects  cliniques  que  présente  l'urémie.  A  côté  de  l'urémie  des  néphrites 
aiguës  et  chroniques  et  de  celle  consécutive  à  l'oblitération  progressive  des 
uretères,  il  y  a  lieu  de  dire  quelques  mots  de  l'urémie  par  obstruction  subite 
des  mômes  conduits  ou  urémie  par  anurie  simple.  Cette  obstruction  équivaut  à 
une  véritable  ligature  des  uretères  et  réalise  chez  l'homme  ce  que  l'on  obtient 
expérimentalement  chez  les  animaux.  Son  étude  nous  servira  dans  la  discus- 
sion des  principales  théories  qui  ont  été  émises  sur  la  pathogénie  de  l'urémie. 

Habituellement  la  suppression  d'urine  est  provoquée  par  l'occlusion  d'un 
seul  uretère,  alors  que,  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  le  rein  du  côté 
opposé  a  cessé  de  fonctionner,  ou,  ce  qui  revient  au  même,  quand  il  n'existe 
qu'un  seul  rein  (Merklen)  (').  Les  accidents  ne  débutent  pas  au  moment  même 
où  le  calcul  est  enclavé  dans  l'uretère,  les  malades  n'accusent  aucun  malaise,  et 
c'est  exceptionnellement  que  l'on  assiste  au  développement  progressif  d'une 
tumeur  douloureuse  occupant  l'hypochondre  et  la  fosse  ihaque.  L'unique 
symptôme  observé  tout  d'abord  est  la  suppression  totale  d'urine.  Le  malade 
en  éprouve  une  certaine  inquiétude,  bien  que  presque  toujours  les  besoins 
d'uriner  soient  effacés  ou  supprimés  complètement.  Ce  début  est  presque 
toujours  attribué  à  une  rétention  d'urine,  mais  le  cathétérisme  ne  ramène 
généralement  rien.  L'anurie  peut  durer  plusieurs  jours  sans  provoquer  d'acci- 

(')  Voir  Merklen.  Étude  sur  Vanuric.  Th.  Pims,  1881. 
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dent,  on  peut,  cependant  observer  quelques  troubles  digestifs  et  un  peu  de 
malaise.  Dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  les  malades  peuvent  se 
plaindre  d'éructations,  de  nausées;  leur  langue  est  blanche,  épaisse,  ils  ont  de 
la  constipation  et  un  peu  de  méléorisme,  en  sorte  que  les  fonctions  digeslives 
paraissent  les  premières  troublées  par  l'anurie.  Souvent,  dit  Merklen,  ils  conti- 
nuent à  se  promener,  mais  ils  éprouvent  comme  une  lassitude  g(?nérale.  Leur 
sommeil  est  fréquemment  interrompu;  quelquefois  complètement  supprimé 
dès  cette  première  phase  de  l'anurie.  Mais  ce  sont  là  des  symptômes  légers, 
inconstants,  qui  peuvent  passer  inaperçus  quand  la  guérison  a  lieu. 

Les  accidents  réellement  sérieux  apparaissent  le  septième  ou  le  huitième 
jour,  dans  le  cas,  bien  entendu,  où  l'anurie  est  absolue.  Cette  première  période 
ou  jiériode  de  tolérance  dure  donc  en  moyenne  de  sept  à  huit  jours,  mais  elle 
peut  être  beaucoup  plus  longue  de  vingt  jours  (J.  Russell);  de  vingt-deux  jours 
(Paget);  de  vingt-cinq  jours  (Rayer)  ;  de  trente-sept  jours  (Weber).  Mais  alors, 
ou  bien  de  courtes  rémissions  avec  polyurie  viennent  retarder  de  beaucoup 
l'apparition  des  phénomènes  urémiques  (Paget,  Weber);  ou  bien,  en  raison  de 
conditions  particulières,  les  malades  sont  simultanément  atteints  d  hydroné- 
phrose,  et  le  réservoir  supplémentaire,  constitué  par  le  bassinet  et  les  calices 
dilatés,  peut,  comme  dans  l'observation  de  Rayer,  contenir  jusqu'à  quatre 
litres  de  liquide.  Or,  quelque  imparfaite  que  soit  cette  urine,  l'élimination  des 
principes  extractifs  qu'elle  renferme  peut  être  suffisante  pour  retarder  les  acci- 
dents urémiques.  Ce  sont  là  des  faits  exceptionnels;  sous  l'influence  de  la 
rapide  (Uévation  de  pression  dans  l'uretère  (Hermann),  la  filtralion  urinaire  est 
habituellement  suspendue  (Roberts,  Merklen).  L'urine  étant  supprimée,  il  n'y 
a  pas  distension  du  bassinet  ni  de  l'uretère,  et,  malgré  cette  anurie  véritable, 
l'urémie  ne  se  manifeste  que  tardivement.  Dans  une  observation  de  Ten- 
nesson('),  elle  n'apparut  que  le  dixième  jour. 

Dans  la  seconde  période  dite  urémique,  on  a  signalé  une  géne  de  la  respira- 
tion avec  sensation  de  barre  épigastrique,  mais  sans  altération  du  rythme 
respiratoire,  des  épistaxis  répétées,  et  même  de  l'anasarque.  Roberts  insiste 
sur  l'absence  d'œdème  dans  l'anurie  calculeuse,  Tennesson  le  signale  à  litre  de 
complication.  Dans  le  relevé  qu'il  en  a  fait,  Merklen  a  trouvé  sept  observations 
où  cet  accident  est  signalé.  Quelquefois,  il  s'agit  d'un  simple  œdème  des 
jambes,  limité  aux  malh'oles,  d'autres  fois  c'est  une  véritable  anasanpie  avec 
ascite.  Le  moment  où  l'œdème  apparaît  est  variable,  tantôt  dès  les  premiers 
jours,  tantôt  à  la  dernière  période.  L'hydropisie,  d'abord  généralisée,  peut 
diminuer  et  disparaître  vers  la  fin  de  la  maladie. 

Certains  malades  ont  des  transpirations  assez  abondantes  au  dét)ut  de  l'anu- 
rie calculeuse;  ordinairement  elles  sont  modérées  et  se  suppriment  dans  les 
derniers  jours.  La  sialorrhée  signalée  par  Weber  ne  se  rencontre  presque 
jamais.  Le  plus  impt>rtant  des  accidents  d'élimination  est  sans  contredit  le 
vomissement.  Le  malade  mange  et  boit  jusqu'à  une  période  assez  avancée  de 
la  maladie,  mais  ])eu  à  peu  son  estomac  devient  intolérant  et  les  vomisse- 
ments surviennent.  Peu  copieux  d'habitude,  ces  vomissements  n'en  ont  pas 
moins  une  valeur  pronostique  incontestable  ;  ils  précèdent  immédiatement  et 


(')  TeNiNksson,  Noie  sur  l'anurie  calculeuse  ;  Soc.  méd.  hop.,  1879. 
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accompagnent  les  phénomènes  nerveux  urémiques  terminaux.  Du  côté  de 
l'intestin,  les  deux  accidents  les  plus  fréquents  sont  une  constipation  difficile 
à  vaincre,  et  un  météorisme  très  prononcé,  dont  les  malades  se  plaignent 
incessamment. 

Deux  signes,  d'après  Roberts,  appartiennent  en  propre  à  cette  forme  d'em- 
Tpoisonnement  urémique,\e  rétrécissement  piipillaire  et  les  tressaillements  dans 
les  muscles.  Ce  dernier  symptôme  est  pour  lui  l'indice  certain  de  l'urémie 
confirmée.  Chez  le  malade  anéanti,  la  langue  devient  sèche  et  noire  comme 
celle  du  typhique,  la  soif  vive  ne  peut  être  satisfaite,  la  moindre  ingestion  de 
boisson  détermine  des  éructations  et  des  vomissements.  Souvent  aussi,  il  est 
tourmenté  par  un  hoquet  continuel.  La  mort  n'est  souvent  précédée  d'aucun 
trouble  intellectuel  et  survient  sans  une  convulsion  et  sans  coma.  Mais  sou- 
vent aussi  l'intelligence  est  diminuée  ou  plutôt  obscurcie;  le  malade  est  dans 
une  sorte  d'hébétude  ou  de  demi-sommeil  dans  lequel  il  retombe  quand  on  cesse 
de  l'iaterroger.  Pendant  les  périodes  d'assoupissement,  il  peut  présenter  du 
délire  ou  des  hallucinations,  le  faciès  est  anxieux  et  hagard,  le  rétrécissement 
extrême  des  pupilles  donne  au  regard  cet  aspect  étrange  qui  appartient  aux 
états  méningitiques  et  à  certains  empoisonnements.  D'autre  part,  les  extrémités 
sont  agitées  de  soubresauts  continuels,  de  petites  secousses  convulsives  qui 
révèlent  l'atteinte  grave  portée  au  système  nerveux  central.  Les  membres  sont 
comme  engourdis,  quelquefois  le  siège  de  tiraillements  et  de  crampes;  le  mou- 
vement peut  y  être  aboli  en  sorte  que  le  membre  semble  paralysé.  Le  pouls, 
lent  et  plein  à  la  première  période,  devient  faible  et  irrégulier;  la  température 
centrale  s'abaisse  (Tennesson);  on  a  noté  06,6  le  onzième  jour,  et  50,4  le 
quinzième  et  dernier  jour  de  la  maladie.  Roberts  le  dixième  jour  relevait  uue 
température  de  36,3.  La  respiration  devient  quelquefois  très  irrégulière  lente 
et  suspirieuse,  dans  les  dernières  heures,  le  malade  semble  parfois  suc- 
comber à  une  véritable  asphyxie  par  paralysie  des  muscles  respirateurs.  La 
mort  survient  en  général  du  dixième  au  onzième  jour  de  la  maladie,  deux  ou 
trois  jours  après  l'apparition  des  phénomènes  urémiques. 

II 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGÉNIE 

Parmi  les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  des  malades  morts  en  pleine  période 
d'urémie,  il  n'en  est  aucune  pour  ainsi  dire  qui  lui  appartienne  et  qui  explique 
d'une  manière  satisfaisante  l'ensemble  des  accidents  observés.  On  doit  faire 
une  exception  pour  quelques  altérations  du  système  nerveux  et  de  l'appareil 
digestif. 

Dans  certaines  observations  d'urémie  compliquée  de  paralysies,  Voxlème 
cérébral  a  été  signalé.  Pour  Raymond,  c'est  la  seule  lésion  qui  ait  quelque 
valeur.  Elle  est  souvent  associée  à  un  peu  d'hydropisie  ventriculaire,  consti- 
tuant l'apoplexie  séreuse  des  Anciens  avec  son  cortège  habituel  de  lésions. 
Dans  les  observations  que  nous  avons  relatées  précédemment,  les  paralysies 
étaient  attribuées  à  des  œdèmes  circonscrits  ou  prédominants  dans  certaines 
régions  de  l'encéphale  (Lcichtenstern,  Tennesson  et  Chantemesse).  Mais  habi- 
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lacllonient  IVcdèaie  est  étendu  à  toute  la  substance  cérébrale,  il  est  ditl'us,  les 
méninges  elles-mêmes  sont  imliibées  de  sérosité.  Cette  infdtration  a  été  observée 
aussi  bien  dans  l'urémie  comateuse  que  dans  l'urémie  convulsive  ;  aussi  Traube 
et  Rosenstein  ont  étayé  sur  ces  lésions,  la  théorie  mécanique  de  l'urémie. 
Cependant,  à  la  suite  des  accès  convulsifs,  il  est  plus  fréquent  de  trouver  de  la 
congestion  des  méninges  et  du  cerveau  (Frcriclis,  L.  Monod).  Ces  altérations, 
de  même  que  les  ecchymoses  sous-arachnoïdiennes,  sont  plutôt  considérées 
comme  des  efl'ets  de  l'éclampsie  que  comme  leur  cause. 

Quant  aux  lésions  intestinales,  elles  sont  celles  que  Treitz  a  décrites  en  bS.MI. 
Bright,  ÎMalmsten,  Gregory,  Christison,  Chrislenson,  Rayer  les  avaient  men- 
tionnées, depuis  Martin  Solon  et  Luton,  ce  dernier  presque  en  même  temps 
(jne  Treitz,  avaient  publié  des  faits  analogues.  L'estomac  est  simplement  con- 
gestionné et  finement  vascularisé,  rarement  ramolli  ou  ulcéré.  Dans  l'intestin, 
Treitz  décrit  trois  degrés  de  lésions;  dans  le  Yiremici',  blennorrhée  chronique, 
la  mu(|ueuse  est  décolorée  et  recouverte  de  mucosités  visqueuses  et  adh(>- 
rentes:  dans  le  second,  il  s'agit  d'un  catarrhe  chronique  avec  hypérémie  ; 
dans  le  troisième,  hydrorrhée,  la  muqueuse  intestinale  est  comme  lavée, 
épaissie  et  œdémateuse.  L'intestin  contient  un  liquide  jaune  ou  verdâtre  de 
réaction  acaline  présentant  une  forte  odeur  ammoniacale,  c'est  à  ce  liquide 
que  Treitz  attribue  les  ulcérations.  Elles  succèdent  à  des  eschares  compara- 
bles à  celles  que  l'on  produirait  avec  une  cautérisation  énergique.  Leur  siège 
habituel  est  la  partie  inférieure  du  gros  intestin,  quelquefois  la  dernière  por- 
tion de  l'iléon  est  également  prise.  La  perforation,  et  dans  les  cas  mortels  la 
gangrène  sont  parmi  leurs  terminaisons  possibles  ;  en  cas  de  guérison  elles  se 
détergent,  leur  périphérie,  congestionnée  au  début,  j)àlit,  et  à  leur  place  on 
trouve  une  cicatrice  ardoisée.  Le  rétrécissement  de  l'intestin  dont  parle  Bartels 
est  une  complication  des  plus  rares. 

L'urémie  étant  manifestement  le  résultat  d'une  intoxication,  on  pouvait 
espérer  trouver  dans  le  sang  le  corps  du  délit  ou  tout  au  moins  la  j>reuve 
d'une  modification  profonde  de  nature  à  éclairer  la  pathogénie  des  accidents 
()i>servés  pendant  la  vie,  nous  n'avons  cependant  sur  ce  sujet  que  des  notions 
bien  imparfaites. 

Rayer  avait  remarqué  que  le  sang  était  moins  rouge.  Frerichs  signale  sa  cou- 
leur violette,  tous  deux  ont  noté  que  la  coagulation  se  fait  mal  après  la  sai- 
gnée. Bartels  avait  constaté  une  diminution  de  la  densité  du  sérum  en  rapport 
avec  l'hydrémie  considérée  alors  comme  très  importante. 

Les  recherches  chimiques  ont  surtout  porté  sur  l'urée.  Même  en  tenant 
compte  de  sa  quantité  à  l'état  normal  dans  le  sang  0,010  à  0,01  i  pour  100  et  de 
ce  fait  que  sous  l'influence  de  l'alimentation  et  pendant  la  période  digestive 
elle  peut  tripler  (Picard)  ou  quadrupler  (Quinquaud  Gréhant),  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  les  analyses  ont  donné  des  résultats  assez  satisfaisants.  Picard 
sur  11  cas  a  trouvé  une  proportion  d'urée  variant  de  0,128  à  0,15;  Debove  et 
Dreyfous  au  vingtième  jour  d'une  anurie  donnent  le  chiffre  énorme  de  i  gram- 
mes d'urée  par  litre  de  sang.  Il  est  vrai  que  Ouinquaud,  pour  la  même  (juantiié 
de  sang,  a  dosé  le  jour  de  la  mort  4  gr.  755  d'urée. 

L'urée  a  été  retrouvée  dans  les  matières  vomies  (.luvenlus),  dans  l'cxpeclo- 
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ration  des  urémiques  ou  dans  leur  salive.  Dans  ce  liquide,  Fleischer  a  trouvé 
une  proportion  variant  de  0,50  à  0,40  par  jour.  Debove  et  Dreyfous,  à  la  suite 
d'une  injection  de  pilocarpine,  obtinrent  iOO  grammes  de  salive  contenant 
2  grammes  d'urée,  soit  5  grammes  pour  1000.  Ces  observations  seraient  instruc- 
tives si  elles  donnaient  par  l'urée  une  échelle  exacte  de  la  proportion  des  autres 
substances  retenues  dans  le  sang,  mais  on  ne  peut,  sur  ce  point  spécial,  les 
utiliser.  D'abord,  dans  certains  faits  d'urémie,  la  proportion  peut  être  normale 
ou  minime,  et  ce  qui  est  vrai  pour  l'urée  peut  ne  pas  être  exact  pour  les  autres 
substances  excrémentitielles  possédant  une  puissance  toxique  considérable. 
D'autre  part,  l'innocuité  de  l'urée  est  parfaitement  établie. 

Malgré  de  nombreuses  recherches,  on  ne  sait  rien  de  précis  sur  le  carbonate 
d'ammoniaque,  dont  le  sang  contient  des  traces  à  l'état  normal  (Picard,  Cl.  Ber- 
nard). Spiegelberg,  Oppolzer,  Litzmann  et  Braun  l'ont  trouvé  en  excès,  Bar- 
tels  n'a  obtenu  que  des  résultats  négatifs.  Pour  les  substances  extractives 
prises  en  masse,  Schottin,  Hoppe-Seyler  et  Chalvet  ont  signalé  leur  aug- 
mentation. 

Enfin,  Cuffer  pense  avoir  établi  que  dans  le  mal  de  Bright,  les  globules 
rouges  sont  beaucoup  moins  nombreux,  et  que  surtout,  devenus  résistants  et 
inertes,  ils  ne  se  laissent  plus  pénétrer  par  l'oxygène.  Ces  altérations  globu- 
laires seraient  consécutives  à  la  rétention  dans  le  sang  de  la  créatine  et  du 
carbonate  d'ammoniaque.  Les  mêmes  altérations  des  globules  ont  été  attri- 
buées depuis  aux  sels  de  potasse  (Feltz  et  Ritter).  Un  fait  certain,  c'est  que 
le  sérum  acquiert  dans  l'urémie  une  puissance  toxique  remarquable. 

Pathogénie.  —  En  parcourant  les  théories  qui  ont  été  proposées  pour 
expliquer  les  différentes  modalités  de  l'urémie,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est 
l'exclusivisme  avec  lequel  on  a,  pendant  si  longtemps,  cherché  dans  le  sang 
une  substance  toxique  capable  de  produire  à  elle  seule  l'ensemble  des  phéno- 
mènes observés.  Cependant,  la  clinique  démontrait  que  l'empoisonnement  était 
complexe,  et  que,  parmi  les  substances  retenues,  plusieurs  pouvaient  reven- 
diquer une  part  dans  la  succession  des  accidents  qui  précèdent  la  mort.  Avant 
les  importants  travaux  de  Feltz  et  Ritter,  de  Bouchard,  Schottin  est  le  seul 
qui  ait  envisagé  les  côtés  multiples  du  problème  à  résoudre.  Lecorché  et 
Talamon  ont  très  justement  fait  i-emarquer  que  la  théorie  de  Schottin  était 
générale  et  qu'elle  ne  se  résumait  pas,  comme  on  l'a  répété,  dans  la  créati- 
némie.  Il  suffira  de  signaler  les  plus  importantes  de  ces  doctrines,  les  théories 
secondaires  de  Bence  Jones,  de  Thudicum  et  autres  ayant  perdu  tout  crédit. 

l.   THÉORIE   DE  TRAUBE 

La  plus  simple  de  toutes  est  la  théorie  de  Vœdème  cérébral,  soutenue  d'abord 
par  Owen  Rees,  puis  développée  par  Traube.  C'est  là  une  théorie  véritable- 
ment mécanique  :  pour  ces  deux  auteurs,  l'hydrémie  favorise  les  hydropisies  ; 
l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  toujours  constante  d'après  Traube,  élève 
la  pression  dans  les  artères  et  occasionne  les  transsudations.  Le  cerveau  n'é- 
chappe pas  à  cette  inondation  séreuse,  et,  suivant  que  l'œdème  occupe  les  cir- 
convolutions ou  la  protubérance,  on  observe  le  coma  ou  les  convulsions.  Les 
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deux  symptômes  sont  associés  quand  la  lésion  est  répartie  sur  le  cerveau  et 
sur  le  bulbe.  Sous  la  double  action  de  répanchement  séreux  et  de  l'élévation 
de  la  tension  artérielle,  les  vaisseaux  cérébraux  et  bulbaires  sont  comprimés, 
d'où  l'anémie  consécutive  des  régions  atteintes  et  l'apparition  des  accidents. 
Il  est  presque  inutile  de  rappeler  que  les  autopsies  ne  vérifient  pas  cette 
manière  de  voir.  L'œdème  cérébral,  de  l'aveu  de  Frerichs,  manque  souvent 
ou  est  à  peine  marqué,  à  plus  forte  raison  l'hydropisie  ventriculaire  n'est  plus 
signalée.  D'ailleurs,  au  point  de  vue  physiologique,  la  théorie  de  Traube 
est  inexacte;  les  conditions  des  hydropisies  sont  tout  autres;  pour  qu'elles  se 
produisent,  la  tension  artérielle  doit  être  non  pas  exagérée,  mais  amoindrie. 
Les  expériences  instituées  en  vue  de  vérifier  les  assertions  de  Traube  sont  res- 
tées sans  résultat,  elles  sont  passibles  des  objections  les  plus  graves,  tant  à 
cause  du  mode  opératoire  que  des  résultats  contradictoires  obtenus.  Roni- 
meUcre,  Feltz  et  Ritter  surtout,  dans  des  recherches  bien  conduites,  ont  r('futé 
les  travaux  de  P.  Munck  et  montré  que  chez  le  chien  on  pouvait  injecter  de 
l'eau  distillée  jusqu'à  concurrence  du  quinzième  du  poids  de  l'animal  sans  pro- 
voquer d'autres  accidents  que  la  polyurie,  une  albuminurie  légère  et  la  présence 
dans  les  urines  de  la  matière  colorante  de  la  bile.  Quand  on  pousse  l'injection 
plus  loin,  on  détermine  des  altérations  du  sang  que  les  auteurs  auraient  évi- 
tées si,  au  lieu  d'employer  l'eau  distillée,  ils  s'étaient  servi  d'un  sérum  artifi- 
ciel. Il  faut  que  l'injection  soit  massive  et  corresponde  au  cinquième  du  poids 
de  l'animal  pour  que  la  mort  soit  immédiate.  En  tout  cas,  dans  ces  expériences, 
jamais  l'œdème  cérébral  n'a  été  observé,  pas  plus  que  les  symptômes  sem- 
blables à  ceux  de  l'urémie. 

Il  ne  faudrait  pas,  malgré  cela,  nier  la  possibilité  d'un  œdème  cérébral  cir- 
conscrit ou  même  généralisé,  puisqu'on  l'a  noté  dans  l'urémie  scarlatineuse. 
Dans  ces  conditions  le  malade  présente  des  hydropisies  multiples,  l'infiltration 
méningée  est  un  épiphénomène. 

Mais,  comme  à  mesure  que  se  développe  l'œdème  cérébral,  il  y  a  suppres- 
sion presque  absolue  des  urines,  il  est  toujours  permis  d'hésiter  sur  la  cause 
réelle  des  accidents  et  l'on  peut  invoquer  avec  toute  vraisemblance  la  seule 
action  de  l'empoisonnement  urémique.  Nous  devons  faire  remarquer,  en  elYel, 
que  les  méninges  et  la  pulpe  cérébrale  soat  souvent  infiltrées  de  sérosité  dans 
plusieurs  affections  où  cette  lésion  est  certainement  secondaire  et  accessoire 
en  particulier  dans  le  délire  alcoolique.  Pour  expliquer  la  production  de  l'at- 
taque et  la  période  comateuse  terminale,  la  seule  imprégnation  des  éléments 
nerveux  par  les  poisons  qui  circulent  dans  le  sang  paraît  suffire. 

2.   THÉORIE   DE   l'uRÉMIE   PROPRIO.MENT   DITE  (\VH,SO.\) 

En  énumérant  les  altérations  du  sang  qui  avaient  été  observées  au  cours  de 
l'urémie,  nous  avons  dit  qu'à  plusieurs  reprises  on  avait  trouvé  par  l'analyse 
chimique  une  proportion  considérable  d'urée.  Il  était  donc  très  logi(iue  d'attri- 
buer à  cette  substance  un  rôle  efficace  dans  la  production  des  troubles  uré- 
mi(pies.  Précédés  par  Bostock  et  Christison  qui  en  avaient  fait  la  constatation 
dans  le  sang  des  malades,  Prévost  et  Dumas,  dès  1821.  confirmèrent  leurs 
résultats  par  l'examen  du  sérum  à  la  suite  de  l'extirpation  du  rein  chez  les 
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animaux.  Wilson  (1835)  fit  de  cette  altération  la  seule  cause  des  troubles  ner- 
veux. Il  semblait  dans  le  vrai,  puisque  l'urée  fut  retrouvée  depuis  dans  les 
divers  épanchements  à  mesure  qu'elle  diminuait  dans  l'urine.  De  nouvelles 
observations  démontrèrent  bientôt  que  l'urée  faisait  parfois  défaut  dans  les 
formes  les  plus  graves  d'urémie  ou  du  moins  qu'elle  était  en  proportion  nor- 
male (Wurtz  et  Berthelot)  et  qu'inversement  l'urée  pouvait  être  en  quantité 
considérable  dans  le  sang,  les  troubles  nerveux  faisant  défaut  (Owen  Rees, 
Frerichs). 

L'expérimentation  .semble  avoir  porté  le  dernier  coup  à  cette  théorie.  Après 
les  résultats  négatifs  de  Cl.  Bernard,  Feltz  et  Ritter,  Cuffer,  Richet,  Moutard- 
Martin,  Snyers  de  Liège,  les  expériences  de  Fleischer  de  Wiesbaden  (1885), 
ont  démontré  qu'à  dose  considérable  l'urée  ne  pouvait  pas  être  considérée 
comme  un  poison.  A  la  dose  de  200  grammes  dans  l'estomac,  de  80  à  90  gram.- 
mes  par  injection  intraveineuse,  de  100  grammes  dans  la  cavité  péritonéale, 
elle  a  provoqué  constamment  une  forte  diurèse  sans  trouble  appréciable.  Les 
expériences  de  Gréhant  et  Ouinquaud  (injection  dans  les  veines)  démontrent 
seulement  qu'à  dose  très  élevée  l'urée  détermine  un  abaissement  de  tempé- 
rature et  un  ralentissement  du  mouvement  nutritif  en  diminuant  les  oxydations 
et  la  quantité  de  l'acide  carbonique  exhalé.  Bouchard  est  arrivé  à  des  con- 
clusions analogues;  pour  tuer  les  animaux  il  faut  injecter  10  fois  plus  d'urée 
qu'on  n'en  trouve  chez  les  urémiques,  l'urée  n'agit  qu'à  dose  massive  en  entra- 
vant la  nutrition.  Même  à  dose  forte  elle  est,  comme  le  conclut  Fleischer,  un 
diurétique  puissant. 

3.   THÉORIE  DE  FRERICHS.   —  AMMONIÉMIE 

Cette  théorie  dérive  de  la  précédente.  L'urée  pour  Frerichs  n'a  pas  par  elle- 
même  de  propriétés  nuisibles,  elle  ne  devient  dangereuse  que  si,  par  l'action 
d'un  ferment  pai'ticulier,  elle  se  transforme  dans  le  sang  en  carbonate  d'am- 
moniaque. Les  expériences  de  Spiegelberg,  Heidenhain,  Petroff,  semblèrent 
favorables  à  la  théorie  de  Frerichs.  Mais  Cl.  Bernard  et  Picard  démontrèrent 
que  le  carbonate  d'ammoniaque  existe  à  l'état  normal  dans  le  sang;  Oppler, 
Zalesky,  Kûhne,  Strauch,  Rosenstein,  établirent  que  dans  le  sang  des  urémi- 
ques les  quantités  de  carbonate  d'ammoniaque  étaient  minimes.  Or,  on  sait 
depuis  CI.  Bernard  que  le  carbonate  d'ammoniaque  n'est  toxique  qu'à  des 
doses  très  élevées.  Feltz  et  Ritter  ne  croient  pas  que  de  pareilles  doses  puissent 
jamais  se  produire  dans  le  sang.  Rommelœre  et  Bartels  contestent  l'influence 
fâcheuse  du  carbonate  d'ammoniaque  et  surtout  son  rôle  pathogénique  dans 
la  production  de  l'urémie. 

Cependant,  en  France,  Cuffer  dit  avoir  obtenu,  par  l'injection  de  carbonate 
d'ammoniaque,  des  symptômes  graves  et  la  respiration  de  Cheyne-Stokes. 
Demjankow  de  Saint-Pétersbourg  prétend,  contrairement  à  Feltz  et  Ritter, 
avoir  observé  des  accidents  analogues  à  ceux  de  l'urémie  par  l'injection  simul- 
tanée dans  le  sang  d'urée  et  d'un  ferment  capable  de  la  transformer.  Ce  fer- 
ment est  le  micrococcus  urese  de  van  Tieghem.  D'ailleurs  on  ne  l'a  jamais  isolé 
dans  le  sang,  de  telle  sorte  que  la  théorie  ne  repose  sur  aucune  base  sérieuse. 

Quant  à  l'expiration  ammoniacale,  elle  ne  saurait  être  mise  en  doute  dans  un 
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grand  nombre  de  circonstances,  mais  elle  n'a  plus  aujourd'hui  aucune  valeur 
depuis  qu'il  est.  établi  que  l'urée  s'élimine  par  les  vomissements  ou  la  salive  et 
qu'elle  peut  être  décomposée  dans  les  premières  parties  du  tube  digestif  par  le 
ferment  de  Pasteur  et  Van  Tieghem,  ou  par  d'autres  microbes  réducteurs. 

i.    THKOIUE   DK  ÏREITZ 

C'est  en  s'appuyant  sur  la  décomposition  de  l'urée  au  niveau  de  l'estomac  et 
de  rinlestin  par  les  divers  ferments  contenus  dans  le  tube  digestif,  que  Treitz 
a  soutenu  qu'il  y  avait  résorption  du  carbonate  d'ammoniaque  ainsi  produit, 
surtout  à  partir  du  moment  où  les  lésions  intestinales  étaient  constituées. 
L'élimination  de  l'urée  n'est  pas  contestable,  sa  transformation  ammoniacale 
dans  la  bouche,  l'estomac  et  l'intestin  est  admise  par  bien  des  auteurs,  mais  la 
résorption  du  carbonate  d'ammoniaque  est  problématique.  La  critique  faite  à  la 
théorie  de  Frcrichs  est  applicable  à  celle  de  Treitz;  de  plus,  le  passage  dans 
le  sang  d'une  certaine  quantité  du  sel  ammoniacal  n'implique  en  rien  qu'il  s'y 
trouve  jamais  à  dose  toxique. 

5.    TUÉOIUE   DE   SCHOTTIN,    Vorr,  CUALVET 

La  théorie  de  Schottin,  dite  de  la  créa tinérnie.'visc  non  seulement  le  fait  de  la 
rétention  dans  le  sang  de  produits  qui,  à  l'état  normal,  doivent  être  éliminés 
par  le  rein,  des  matières  extractives  en  particulier,  mais  encore  les  modifica- 
tions nutritives  profondes  qui  résultent  au  sein  des  organes  de  combustions 
organi({ues  incomplètes.  Ce  serait  même  là,  pour  Schottin,  le  point  de  départ 
des  phénomènes  observés.  Dans  l'urémie,  dit-il,  l'alcalinité  du  sang  nécessaire 
à  l'oxydation  complète  des  substances  azotées  est  notablement  inférieure  à 
l'alcalinité  normale.  Aussi,  des  produits  d'oxydation  imparfaite,  la  créatine,  la 
créatinine,  la  leucine,  la  tyrosine  et  toute  la  série  des  matières  extractives 
encombrent  les  tissus  en  même  temps  que  les  phénomènesd'assimilation  et  sur- 
tout d'exosmose  sont  ralentis.  L'encombrement  va  sans  cesse  en  augmentant , 
le  rein  ne  peut  suffire  à  l'élimination  des  su])stances  retenues  dans  les  organes 
par  cette  perturbation  des  actes  nutritifs,  et  l'urémie  en  est  la  conséquence. 
Ainsi  pour  Schottin,  de  même  que  pour  Oppler  et  Péris,  les  phénomènes  de 
l'urémie  ne  dépendent  pas  d'une  simple  intoxication  par  les  produits  non  éli- 
minés, mais  d  une  modilication  intime  des  tissus  qui  l'accompagne  ou  la  pré- 
cède. L'arrêt  de  tous  les  actes  de  la  nutrition  et  la  suppression  des  échanges 
sont  également  pour  Voit  le  phénomène  primordial  de  l'enchaînement  des  sym- 
ptômes que  iu)us  constatons  dans  l'urémie.  Pour  Oi)pler  et  Péris  de  même 
que  pour  Schottin,  les  accidents  nerveux  de  l'urémie  ne  sont  pas  l'etTet  de  l'ac- 
tion toxique  d'un  des  éléments  de  l'urine  retenus  dans  le  sang,  ou  le  résultat 
d'une  décomposition  comme  celle  de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque,  mais 
la  conséquence  d'une  altération  chimique  de  la  substance  nerveuse.  On  ne 
peut  reprocher  à  la  théorie  de  Schottin  d'être  exclusive,  elle  paraît  inattaquable 
dans  l'énoncé  de  ses  principales  propositions,  mais  l'auteur,  on  le  reconnaîtra 
de  suite,  ne  tient  pas  un  compte  suffisant  de  la  lésion  rénale.  Il  est  possible, 
en  un  mot,  que  l'empoisonnement  urémi(pic  soit  le  résultat  d'un  défaut 
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d'exosmose  au  moins  autant  que  le  fait  d'une  résorption  de  produits  déversés 
dans  le  sang  et  non  éliminés  par  l'urine,  mais  le  point  de  départ  de  cet  arrêt 
dans  les  échanges  n'en  est  pas  moins  l'insuffisance  i^énale. 

G.    THÉOmE   DE  FELÏZ   ET  mTTER 

Feltz  et  Ritter  dans  leur  important  mémoire  ont  démontré  que  l'une  quel- 
conque des  matièi'es  extractives  peut  être  injectée  dans  le  sang  à  doses  con- 
sidérables sans  déterminer  du  côté  du  tube  digestif,  ou  des  centres  nerveux, 
de  troubles  appréciables.  Ils  ont  répété  l'expérience  pour  l'urée,  l'acide  urique, 
les  urates,  l'acide  hippurique,  les  liippurates,  la  créatine,  les  sels  de  créatinine, 
la  leucine,  la  tyrosine,  la  guanine,  la  xanthine,  l'hypoxanthine,  la  taurine.  On 
peut  injecter  l'une  de  ces  substances  à  la  dose  qui  représente  le  taux  de  son 
élimination  dans  V urine  pendant  trois  jours  consécutifs  sans  obtenir  aucun  acci- 
dent; la  ligature  préalable  des  uretères  chez  les  animaux  en  expérience  ne 
modifie  en  rien  la  marche  habituelle  des  symptômes  urémiques.  L'injection  en 
bloc  de  ces  substances  donne  le  même  résultat.  Mais,  d'autre  part,  répétant 
les  expériences  de  Vauquelin  et  Ségalas  (1822),  en  injectant  l'urine  fraîche  de 
l'homme  au  chien,  ils  conclurent  comme  eux  que  l'urine  était  un  poison  des 
plus  violents.  Contrairement  à  Gaspard,  Courten  et  l'^rerichs,  ils  établirent 
que  la  mort  n'était  pas  due  à  l'action  mécanique  de  l'urine  sur  le  sang,  mais 
aux  matières  qu'elle  tient  en  dissolution. 

Pour  obtenir  la  mort  rapide  chez  le  chien,  il  faut  injecter  jusqu'au  quin- 
zième du  poids  de  l'animal  ;  la  quantité  d'urine  introduite  représente  ainsi  à 
peu  près  le  volume  des  urines  sécrétées  par  l'animal  en  trois  jours.  Or,  si  à 
l'exemple  de  Prévost  et  Dumas,  Vauquelin  et  Ségalas,  on  lie  les  vaisseaux  du 
rein  chez  le  chien  pour  supprimer  la  sécrétion  urinaire,  on  voit,  quelques  heures 
après  l'opération,  survenir  des  vomissements  abondants  et  des  selles  nom- 
breuses, et  vers  la  fin  du  troisième  jour  apparaître  les  convulsions  et  le 
coma.  Le  pouls  devient  irrégulier,  petit,  fréquent,  la  respiration  inégale,  sus- 
pirieuse  et  la  température  baisse  d'une  façon  constante  jusqu'à  la  mort.  Donc, 
une  quantité  d'urine  équivalente  à  celle  excrétée  par  les  animaux  en  trois 
jours,  mais  injectée  rapidement  dans  le  sang,  suffit  pour  amener  coup  sur 
coup  les  vomissements,  un  abaissement  sensible  delà  température,  des  troubles 
cardiaques  et  respiratoires,  enfin  des  crises  convulsives  tétaniformes  plus  ou 
moins  violentes. 

Ainsi  l'urine  totale  est  toxique,  et  l'ensemble  des  matières  extractives 
toutes  d'origine  organique  est  inoffensif.  Si,  par  contre,  on  introduit  dans  le 
sang  la  quantité  totale  des  sels  minéraux  contenus  dans  les  urines  pendant 
trois  jours,  on  reproduit  exactement  les  mêmes  phénomènes  qu'en  agissant 
avec  les  urines  fraîches  normales,  ou  fortement  concentrées  par  des  congéla- 
tions successives.  Or,  l'essai  des  divers  sels,  entrant  dans  la  composition  des 
éléments  minéraux  de  l'urine,  a  montré  à  Feltz  et  Ritter  que  les  sels  potas- 
siques sont  seuls  toxiques.  Si  l'on  injecte  ces  sels  dans  la  proportion  de  20 
centigrammes  par  kilogramme  d'animal  en  les  dissolvant  dans  l'eau  distillée, 
on  obtient  les  mêmes  accidents  qu'avec  les  urines  fraîches. 

La  dilution  de  ces  sels  dans  l'eau  est  préparée  de  façon  à  être  au  même 
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degré  que  dans  l'urine;  la  toxicité  de  ces  sels  varie  d'ailleurs  suivant  qu'on  em- 
ploie le  phosphate,  le  sulfate  ou  le  chlorure  de  potassium.  Ce  dernier  sel  est  le 
plus  actif. 

A  la  suite  de  la  ligature  des  uretères,  Feltz  et  Ritter  analysant  le  sang  de  la 
veine  jugulaire  ont  constaté,  dans  les  trois  jours  qui  s'écoulèrent  entre  le  début 
de  l'opération  et  l'apparition  des  phénomènes  urémiques  confirmés,  une  aug- 
mentation des  sels  alcalins  et  en  particulier  des  sels  de  potasse.  Schottin  et 
Voit,  on  le  sait,  avaient  déjà  pressenti  l'imporlance  de  ces  sels  dans  l'urémie. 
Pour  Feltz  et  Ritter,  ils  agiraient  soit  en  diminuant  le  pouvoir  d'absorption  de 
l'oxygène,  soit  plus  vraisemblablement  en  se  fixant  sur  les  éléments  anatomi- 
ques  dans  lesquels  ils  arrêtent  les  échanges  moléculaires  indispensables  à  leur 
fonctionnement  régulier. 

Astachewsky,  Bouchard,  Rovighi,  d'Espine  de  Genève,  ont  confirmé  cette 
action  toxique  des  sels  de  potasse  ;  Horbaczewski  et  Snyers  l'ont  contestée  ; 
Lecorché  et  Talamon  rapportent  deux  observations  où  l'excès  de  potasse  était 
manifeste,  soit  dans  le  sang  total,  soit  dans  le  sérum  analysé  séparément.  Il  n'y 
eut  pas  d'ailleurs  de  convulsions,  mais  un  coma  {)rogressif. 

7.   TUÉORIE  DE   BOUCUAUD.  — ■  DOCTRINE  DES  POISONS  MULTIPLES 

La  valeur  des  expériences  précédentes  ne  saurait  être  mise  en  doute,  mais 
les  conclusions  que  Feltz  et  Ritter  en  tirent  paraissent  trop  absolues.  Bou- 
chard, dans  une  série  de  recherches  du  plus  haut  intérêt,  après  avoir  contrôlé 
les  faits  énoncés  par  Feltz  et  Ritter  et  constaté  en  particulier  le  rôle  toxique 
indéniable  des  sels  de  potasse,  se  déclare  partisan  convaincu  d'un  empoisonne- 
ment complexe  dont  on  trouve  les  éléments  principaux  non  seulement  dans  la 
désassimilation  incessante  des  éléments  anatomiques,  mais  encore  dans  l'ali- 
mentation, dans  les  putréfactions  intestinales  et  la  sécrétion  biliaire.  \"  L'ali- 
mentation introduit  à  la  fois  dans  l'économie  les  sels  de  potasse  et  des  sub- 
stances organiques  dont  les  résidus  deviennent  dans  l'intestin  la  proie  des 
ferments  putrides.  2"  La  désassimilation  incessante  des  éléments  anatomiques 
met  en  circulation,  outre  les  déchets  organiques,  une  notable  proportion  de  sels 
de  potasse.  .")"  La  bile  doit  sa  toxicité  énergique  pour  la  plus  grande  part  à  sa 
matière  colorante  et  accessoirement  aux  sels  biliaires.  A"  Les  putréfactions 
intestinales  donnent  naissance  à  des  alcaloïdes  et  à  une  série  de  corps  toxi- 
ques qui,  normalement  éliminés  parles  urines,  s'accumulent  et  contribuent  à  la 
production  des  phénomènes  urémiques  quand  le  rein  devient  plus  ou  moins 
imperméable.  Tous  ces  accidents  s'aggravent  à  plus  forte  raison  lorsque  le 
foie  est  malade  et  ne  remplit  plus,  vis-à-vis  de  l'économie,  son  rôle  d'organe 
destructeur  des  poisons. 

L'alimentation  viciée,  le  surmenage,  les  maladies  accidentelles  (pneumonie, 
érysipèle,  fièvre  typhoïde,  choléra,  impaludisme),  modifient  la  toxicité  urinaire 
par  l'apport  de  toxiques  particuliers. 

En  somme,  dans  nos  organes  et  nos  tissus  sont  incessamment  formés  des 
poisons  qui  doivent  être  éliminés  par  les  différents  émonctoires,  et  surtout  les 
urines.  Si  cette  élimination  se  trouve  suspendue  l'urémie  se  produit.  Suivant 
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Bouchard,  l'homme  fabriquerait  en  deux  jours  et  quatre  heures  la  quantité  de 
poison  nécessaire  pour  l'intoxiquer.  La  quantité  d'urine  suffisante  pour  tuer 
un  kilogramme  de  matière  vivante,  dite  urotoxie,  est  environ  de  45  centimètres 
cubes  d'urine  d'un  homme  en  bonne  santé.  Cette  puissance  toxique  des  urines 
varie  d'ailleurs,  les  urines  de  la  veille  sont  moins  toxiques  et  narcotiques;  celles 
du  sommeil  et  des  premières  heures  de  la  journée  sont  plus  toxiques  et  con- 
vulsivantes.  On  trouve  aussi  de  grandes  variations,  et  cela  se  conçoit,  si  les 
urines  sont  diluées  par  des  boissons  abondantes  ou  concentrées  par  la  fièvre. 
Les  substances  toxiques  de  l'urine  normale  sont  très  nombreuses.  Bouchard 
en  a  séparé  sept,  y  compris  l'urée  qui  est  diurétique  ;  des  six  autres  une  seule 
est  de  nature  inorganique,  c'est  la  potasse,  elle  aurait  des  propriétés  convulsi- 
vantes,  fait  contesté  par  Lecorché  et  Talamon.  Parmi  les  cinq  dernières  sub- 
stances toxiques  l'une  serait  narcotique,  la  seconde  sialogène ,  une  troisième 
convulsivante,  une  quatrième  agit  sur  la  pupille  en  la  contractant,  et  la  cin- 
quième produit  un  abaissement  de  température.  Quand  on  évapore  à  siccité 
une  quantité  donnée  d'urine  et  qu'on  soumet  le  résidu  sec  à  l'action  de  l'alcool 
absolu,  puis  à  l'action  de  l'eau,  on  obtient  deux  solutions  dont  la  première 
(alcoolique)  contient  les  substances  qui  provoquent  la  somnolence,  le  coma,  la 
salivation;  la  seconde  (aqueuse)  les  matières  qui  déterminent  le  myosis,  les 
convulsions  et  l'abaissement  de  la  température.  Mais  tous  ces  corps  sont  très 
incomplètement  isolés,  et  il  est  impossible  de  rien  conclure  de  décisif  à  leur 
sujet  (').  Ce  qui  donne  le  plus  de  poids  aux  expériences  de  Bouchard,  c'est 
que  si,  par  contre-épreuve,  on  injecte  à  des  animaux  de  l'urine  de  malades  en 
pleine  urémie,  cette  urine  a  perdu  sa  toxicité  normale,  elle  est  quelquefois 
moins  toxique  que  l'eau  distillée  (^)  et  n'agit  que  par  sa  masse.  Des  expériences 
récentes  de  Dieulafoy,  répétées  bien  souvent  depuis,  confirment  l'innocuité  des 
urines  brightiques  en  injection  intraveineuse,  la  contraction  pupillaire  ne  se 
produit  plus.  Cette  toxicité  est  d'autant  moins  élevée  que  les  phénomènes 
urémiques  sont  plus  prononcés. 

Il  est  bon  de  remarquer  que  parmi  les  sept  substances,  dont  parle  Bouchard, 
deux  seules  sont  définies  au  point  de  vue  chimique,  l'urée  et  la  potasse;  les 
autres  sont  encore  ignorées.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ces  expériences 
complètent  heureusement  les  recherches  de  Feltz  et  Ritter.  Il  est  désormais 
acquis,  que  dans  l'urémie,  il  ne  faut  pas  incriminer  seulement  l'arrêt  primitif 
de  la  nutrition  et  des  échanges,  comme  l'ont  soutenu  Schottin,  Voit,  Oppler  et 
Péris.  Il  faut  sans  doute  en  tenir  compte,  ainsi  que  l'ont  bien  compris  Chalvet 
et  Vulpian,  mais  il  convient  de  mettre  au  premier  rang,  comme  l'a  fait  Bou- 
chard, l'intoxication  par  les  poisons  contenus  dans  l'urine.  A  l'action  nuisible 
des  substances  véritablement  toxiques  vient  bientôt  se  joindre  l'influence  per- 
turbatrice des  matières  excrémentitielles  dont  la  stagnation  dans  les  cellules  et 
les  humeurs  entrave  et  probablement  annihile  les  forces  osmotiques,  et  les 
échanges  moléculaires.  Il  est  donc  difficile  de  savoir,  à  partir  d'un  certain  mo- 

(')  Pour  plus  de  détails  voir  Charrin.  Poisons  de  l'organisme.  Encyd.  Lcaulé,  1893. 

(^)  Il  est  presque  superflu  de  rappeler  que  l'eau  distillée  injectée  dans  le  sang  à  dose 
suffisante,  provoque  la  dissolution  des  globules  rouges,  la  précipitation  de  la  fibrine  et 
la  production  d'embolies. 
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ment,  quelle  part  il  faut  exactement  attribuer  aux  poisons  dans  la  succession 
des  phénomènes  et  quelle  autre  à  la  suppression  des  fonctions  organiques.  La 
recherche  des  substances  retenues  dans  les  organes  fournira  sans  doute  un 
jour  quelque  éclaircissement  sur  cette  question  complexe. 

En  tout  cas,  il  nous  paraît  dès  aujourd'hui  possible  de  comprendre  les  diffé- 
rentes modalités  cliniques  de  l'urémie.  11  est  vraisemblable  que,  dans  cet  empoi- 
sonnement, il  doit  se  produire  ce  que  l'on  observe  dans  les  différentes  intoxica- 
tions, suivant  les  doses  du  poison  et  suivant  la  rapidité  avec  laquelle  on  les 
introduit.  Ces  deux  conditions,  vérifiées  chez  les  animaux,  sont  démontrées  chez 
l'homme  par  les  difTérences  cliniques  qui  séparent  l'urémie  par  aniune  calcu- 
leuse  de  l'urémie  par  cancer  utéz'in,  ou  par  néphrite  chronique.  Dans  le  pre- 
mier cas,  les  accidents  se  développent,  en  général,  au  milieu  d'une  santé  par- 
faite et  la  période  de  tolérance  se  prolonge  longtemps.  Les  organes  continuent 
à  fonctionner  normalement  en  apparence,  jusqu'au  jour  où  la  période  d'urémie 
se  manifeste.  Chez  l'homme,  comme  chez  les  animaux,  les  symptômes  d'élimi- 
nation supplémentaire  se  suppriment  rapidement,  les  vomissements  des  pre- 
miers jours  cessent  bientôt  pour  faire  place  à  une  succession  de  troubles  qui 
aboutissent  à  un  anéantissement  complet.  L'économie  surprise  par  cet  empoi- 
sonnement intensif  ne  peut  s'adapter  à  ces  conditions  nouvelles  d'existence,  et 
succombe  après  une  résistance  qui  est  sensiblement  la  même  dans  chaque 
espèce  animale,  trois  jours  chez  le  lapin  et  le  chien,  dix  à  onze  jours  chez 
l'homme. 

Dans  tous  les  cas  au  contraire,  où  l'urémie  s'installe  lentement,  où  les  fonc- 
tions du  rein  se  suppriment  peu  à  peu,  l'économie  s'habitue  à  ce  nouvel  état 
de  choses,  les  organes  fonctionnent  sans  doute  moins  bien,  mais  il  existe  des 
périodes  de  répit  pendant  k-scpielles  les  éliminations  supplémentaires  par  l'es- 
tomac, la  peau,  le  poumon,  peuvent,  dans  une  certaine  mesure,  contreba- 
lancer les  etîets  désastreux  de  la  rétention  des  produits  toxiques.  Le  rôle 
vicariant  de  ces  organes  s'épuise  malgré  tout,  et  lorsque  l'urémie  terminale 
apparaît  l'organisme  est  déjà  complètement  ruiné.  Des  complications  sont  sur- 
venues ou  surviennent  qui  apportent  leur  contingent  de  trouljle  dans  le  tableau 
clinicjue  déjà  si  rempli,  et  rendent  l'analyse  symplomaticjue  singulièrement  dif- 
ficile. Par  contre,  dans  beaucoup  d'atrophies  rénales,  la  période  de  compensa- 
tion peut  passer  inaperçue,  et  soit  qu'au  dernier  moment  des  poisons  d'une 
puissance  extrême  se  produisent  dans  l'organisme,  soit  que  le  système  ner- 
veux se  trouve  dans  un  état  d'inhibition  tout  spécial,  la  mort  survient  brus- 
quement, comme  dans  une  syncope. 

Dans  beaucoup  d'empoisonnements  il  en  est  ainsi.  Si  l'on  en  excepte  les 
convulsions,  ce  sont  presque  toujours  les  mêmes  symptômes  (pie  l'on  observe 
dans  l'urémie  terminale  des  néphrites.  Il  n'est  d'ailleurs  nullement  prouvé  que 
les  phénomènes  convulsifs  soient  constamment  en  rapport  avec  la  présence  d'un 
poison  particulier.  D'après  ce  (jue  nous  avons  dit  à  propos  des  formes  cliniques 
de  l'urémie,  ces  décharges  nerveuses  semblent  souvent  en  relation  avec  des 
idiosyncrasies  que  l'âge,  le  sexe,  le  tempérament  des  malades,  et,  dans  certains 
cas,  la  rapidité  de  l'empoisonnement  expli(pient  beaucoup  mieux  que  l'inter- 
vention d'une  substance  faisant  partie  du  groupe  des  poisons  urinaires.  On  ne 
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comprendrait  pas,  s'il  en  était  autrement,  pourquoi  l'éclampsie  ne  serait  pas 
plus  fréquemment  observée  et  les  formes  comateuses  si  communes. 

Nous  croyons  aussi  que  les  convulsions  sont  des  manifestations  nerveuses  de 
l'empoisonnement  urémique  pour  la  production  desquelles  il  n'est  nul  besoin 
de  supposer  une  lésion  matérielle  des  centres,  et  en  particulier  l'œdème  dont 
Lecorché  et  Talamon  font  une  conséquence  de  l'asthénie  cardio-vasculaire  ('). 


CHAPITRE  IV 

DE  L'HÉMATURIE 

L'excrétion  simultanée  et  le  mélange  plus  ou  moins  intime  du  sang  et  de 
l'urine  constitue  l'hématurie. 

Ce  mélange  s'effectue  dans  des  circonstances  tellement  nombreuses,  que  par 
lui-même  il  n'a  aucune  valeur.  Il  est  donc  de  toute  nécessité  de  s'enquérir  avec 
soin  de  sa  provenance  et  de  rechercher  par  l'examen  des  organes,  rein,  bas- 
sinet, uretère,  vessie,  urôthre,  quelle  en  est  l'origine.  Les  circonstances  qui  ont 
précédé  l'hématurie,  les  symptômes  constatés  au  moment  où  elle  se  produit,  les 
renseignements  pris  auprèsdes  malades,  suffisent,  dans  presque  tous  les  cas,  à 
établir  le  diagnostic.  Contrairement  à  l'albuminurie,  l'hématurie  est  un  sym- 
ptôme beaucoup  plus  fréquemment  lié  aux  maladies  des  voies  d'excrétion  de 
l'urine  qu'aux  altérations  du  rein  lui-même  ;  la  pathogénie  vésicale  absorbe  à 
elle  seule  la  plus  grande  partie  de  son  histoire,  mais  cette  question  offre,  au 
point  de  vue  médical,  une  telle  importance,  qu'elle  ne  doit  pas  être  négligée. 
Dans  les  néoplasmes  du  rein  l'hématurie  s'observe  avec  des  caractères  spéciaux; 
au  cours  des  néphrites  aiguës  et  chroniques,  elle  n'apparaît  en  général  qu'à 
titre  de  symptôme  passager.  La  présence  du  sang  dans  les  urines  accompagne 
également  les  formes  hémorrhagiques  des  maladies  générales,  sans  qu'il  y  ait 
d'ailleurs,  au  moment  où  elles  se  produisent,  aucune  erreur  possible  dans  l'in- 
t^^rprétation  pathogénique. 

ASPECT  DES  URINES 

Le  diagnostic  de  l'hématurie  n'oflVe  pas  de  sérieuses  difficultés.  Il  est  bien 
peu  d'urines  qui  puissent  par  leur  aspect  simuler  la  coloration  que  le  sang  lui 
communique,  même  dans  les  conditions  où  il  est  le  plus  altéré.  Néanmoins,  il 
est  bon  d'être  prévenu  que  le  passage  de  certains  médicaments  donne  à 
l'urine,  soit  immédiatement  après  son  émission,  soit  après  un  séjour  plus  ou 
moins  prolongé  au  contact  de  l'air,  une  teinte  rougeàtre,  rosée,  brune  ou  noire, 
rappelant  la  gamme  des  couleurs  produites  par  le  sang  à  différents  degrés  de 
dilution.  On  connaît  depuis  longtemps  les  modifications  produites  par  la  rhu- 
barbe, le  séné  et  le  semen-contra;  depuis  l'emploi  de  l'acide  phénique  et  du 

0)  Pour  le  traitement  de  rurémie,  voir  plus  loin  Traitement  des  néphrites,  page  192. 
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salol,on  est  familiarisé  avec  la  teinte  grisâtre  ou  noirâtre  de  l'urine  ressemblant 
à  une  solution  d'encre  de  Chine,  cette  coloration  s'accentuant  quelques  heures 
après  la  miction.  Virchow  a  signalé  une  transformation  du  même  genre  dans 
les  urines  des  malades  atteints  de  sarcome  mélanique,  sans  que  l'examen 
microscopique  y  fît  découvrir  d'éléments  figurés.  Les  urines  abandonnées  à  l'air 
libre  s'assombrissent,  et  le  lendemain  présentent  une  teinte  très  foncée. 

Ces  causes  d'erreur  sont  facilement  éliminées,  puisque,  pour  l'action  des 
médicaments  en  particulier,  l'interrogatoire  permet  de  trouver  immédiatement 
la  raison  d'un  changement  aussi  notable.  Les  urines  colorées  par  la  bile  ont 
toujours  un  reflet  verdàtre  assez  prononcé;  si  elles  paraissent  trop  sombres,  il 
suffit  de  les  diluer  et  de  rechercher  séance. tenante  la  réaction  de  Gmelin. 

La  seule  confusion  à  éviter  aujourd'hui  est  celle  souvent  faite  autrefois  entre 
les  urines  hématuriques  et  les  urines  hémoglobinuriques.  Dans  les  deux  cas  la 
coloration  peut  être  identique,  puisqu'elle  dépend  du  mélange  à  l'urine  de  la 
matière  colorante  du  sang.  C'est  alors  qu'intervient  l'examen  microscopique  : 
dans  toute  urine  franchement  hématurique,  le  dépôt  contient  des  globules  san- 
guins en  grand  nombre;  dans  l'hémoglobinurie  même  la  plus  prononcée,  les 
globules  sont  presque  toujours  absents;  en  cas  de  doute,  l'examen  spectrosco- 
pique  tranche  la  difficulté  en  montrant  dans  l'hémoglobinurie  les  raies  de  l'oxy- 
hémoglobine  et  de  la  méthémoglobine. 

Ce  diagnostic  présente  actuellement  un  grand  intérêt  à  cause  de  la  signifi- 
cation particulière  que  l'on  attribue,  ainsi  que  nous  le  verrons  dans  un  autre 
chapitre,  au  passage  dans  l'urine  de  l'hémoglobine  dissoute. 

Dans  la  pratique,  on  rencontre  encore  des  urines  foncées,  hémaphéiques  de 
Gubler,  contenant  en  suspension  soit  de  l'urobiline,  soit  toute  une  série  de 
pigments  que  l'acide  nitrique  fait  virer  au  brun  acajou.  Cette  réaction  appar- 
tient surtout  à  l'urobiline.  Enfin,  à  la  première  inspection  d'une  urine,  on  ne 
confondra  pas  le  dépôt  parfois  assez  abondant  de  couleur  rose  ou  rouge  brique, 
formé  par  un  mélange  de  cristaux  d'acide  urique  ou  d'urales,  entraînant  avec 
eux  la  matière  colorante  des  pigments  normaux  de  l'urine. 

En  résumé,  tout  en  ne  négligeant  pas  ces  quelques  points  de  séméiotique,  on 
peut  dire,  d'une  façon  générale,  que  le  diagnostic  extemporané  d'une  urine 
sanglante  n'offre  pas  de  difficultés  sérieuses,  et  que,  toutes  les  fois  où  il  y  aura 
doute,  l'examen  microscopique  est  indiqué.  Pour  donner  une  idée  de  la  faci- 
lité de  ce  premier  examen,  il  suffit  de  rappeler  que  le  mélange  à  un  litre  d'urine 
de  12  à  15  grammes  de  sang  communique  au  liquide  une  coloration  très  accen- 
tuée. On  n'oubliera  pas  que,  chez  la  femme,  le  sang  mélangé  à  l'urine  provient 
quelquefois  de  l'utérus  au  moment  des  règles  ou  au  cours  des  métrorrhagies. 

A.  —  CAli.VCTÈRES  DES  URINES  SANGLANTES  AVEC  DEPOT 

Les  urines  sanglantes  ne  sont  pas  toujours  homogènes  dans  toute  leur  hau 
leur.  Reçues  dans  un  vase  transparent,  elles  présentent  souvent  un  dépôt 
formé  soit  de  sang  pur,  soit  de  substances  de  coloration  diverse  et  de  consis- 
tance variée  dont  Guyon  distingue  plusieurs  spécimens.  Quand  le  dépôt  n'est 
pas  formé  de  sang  pur,  il  n'est  jamais  transparent  et  ne  se  laisse  pas  traverser 
par  la  lumière  ;  tantôt  il  est  jaunâtre  et  strié  de  sang,  c'est  un  mélange  de 
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sang  et  de  pus,  dans  lequel  le  sang  s'est  mélangé  au  pus  par  petites  quantités. 
Cette  exhalation  sanguine  intermittente  et  parcellaire,  pour  ainsi  dire,  appar- 
tient à  la  cystite  subaiguë.  Tantôt  le  dépôt  est  glaireux,  très  adhérent  au  vase, 
et  d'une  coloration  assez  vive  qui  parait  à  distance  uniforme  :  en  regardant  de 
près,  on  remarque  que  la  teinte  rouge  est  due  à  une  multitude  de  stries  san- 
glantes beaucoup  plus  nombreuses  que  dans  le  premier  cas.  Cette  abondance 
de  muco-pus  fortement  teinté  de  sang  s'observe  dans  la  cystite  aiguë. 

Dans  les  deux  variétés  précédentes,  non  seulement  il  n'y  a  pas  mélange 
intime  de  sang  et  de  pus,  mais  l'urine  qui  surnage  le  dépôt  est  à  peine  teintée. 
Si  l'urine  contient  un  dépôt  formé  de  deux  couches  distinctes,  une  couche 
formée  de  sang  pur,  une  seconde  constituée  par  un  dépôt  glaireux,  alors  que 
l'urine  située  au-dessus  présente  une  coloration  assez  vive,  c'est  que  le 
mélange  du  sang,  de  l'urine  et  du  pus,  s'est  fait  tardivement,  après  coup;  le 
dépôt  glaireux  indique  bien  qu'il  y  a  cystite,  mais  c'est  une  cystite  à  propos  de 
laquelle  une  intervention  a  été  jugée  nécessaire.  La  cystite  est  presque  toujours 
dans  ce  cas  consécutive  à  la  présence  d'un  calcul  et  le  sang  au  raptus  congestif 
produit  par  la  pierre  vésicale  ou  par  l'emploi  d'un  instrument  explorateur. 

Dans  une  quatrième  variété  d'urine  avec  dépôt,  la  masse  du  liquide  est  fran- 
chement rouge,  et  la  partie  inférieure  est  formée  de  coagulums  et  de  masses 
demi-solides,  beaucoup  plus  foncées,  analogues  à  des  caillots. 

Si  l'on  décante  l'urine,  et  que  l'on  examine  attentivement  les  masses  dépo- 
sées au  fond  du  vase,  on  les  trouve  formées  surtout  de  caillots  mous,  franche- 
ment cruoriques  semi-ovoïdes,  très  faciles  à  dissocier;  quelques-uns  ont  l'ap- 
parence de  faisceaux  fibrineux;  on  y  rencontre  aussi  des  masses  moins  colorées, 
grisâtres  ou  blanchâtres,  molles,  de  nature  fibrineuse  également,  plus  excep- 
tionnellement des  fragments  de  tumeurs  de  la  dimension  d'un  gros  pois  ou 
d'un  noyau  de  prune.  Ces  fragments  sont  jaunâtres,  friables,  se  désagrégeant 
facilement  entre  les  doigts  et  se  déchirant  sous  le  moindre  effort. 

Les  débris  de  tumeurs  présentent  presque  toujours  un  aspect  villeux,  fram- 
boisé  ou  nettement  papilliforme.  Quand  ils  offrent  cet  aspect,  ils  proviennent,  à 
n'en  pas  douter,  d'une  tumeur  de  la  vessie,  et  presque  toujours  d'un  cancer 
vésical,  car  les  papillomes  sont  moins  friables  que  les  cpilhéliomas.  L'examen 
histologique  y  reconnaît  facilement  les  caractères  des  tumeurs  vésicales,  soit 
papillaires,  soit  infiltrées.  Guyon  dit  que  Volkmann  a  rencontré  des  fragments 
de  myome.  En  tout  cas  ces  débris  ne  proviennent  jamais  du  rein  où  la  variété 
papillaire  des  tumeurs  est  inconnue.  On  n'a  jamais  signalé  non  plus  dans  les 
urines  la  présence  de  fragments  venant  d'ailleurs  que  de  la  vessie  ('). 

Au  moment  de  la  publication  de  ces  premières  leçons  cliniques  sur  les  mala- 
dies des  voies  urinaires  (1881),  Guyon  n'attribuait  pas  une  grande  importance 
à  la  présence,  dans  le  dépôt  sanglant  des  urines,  de  caillots  allongés,  vermi- 
formes,  quelquefois  très  déliés  et  d'une  longueur  considérable.  Depuis  cette 
époque,  des  observations  nouvelles  lui  ont  démontré,  ainsi  qu'à  d'autres  observa- 

(')  Des  fragments  de  tumeurs  ont  été  trouvés  par  Thompson,  il  s'agissait  d'un  papillome; 
par  Landers  dans  un  cas  de  cancer  sans  hématurie;  d'autres  faits  ont  été  signalés  par 
Guyon,  Feltz  et  Recklinghauscn.  Thompson  engage  pour  assurer  le  diagnostic  à  provoquer 
l'expulsion  des  fragments  par  aspiration.  C'est  une  méthode  dangereuse  et  peu  recomman 
(lable.  —  Guyon,  Lcç.  sur  les  aff.  chr.  de  la  vessie  et  la  prostate,  1888. 
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leurs,  que  ces  caillots  avaient  quelquefois  une  grande  importance  diagnostique. 
Ils  résultent  de  la  coagulation  du  sang  dans  l'uretère  et  indiquent  l'existence 
d'une  hématurie  d'origine  rénale  provoquée  le  plus  souvent,  non  par  les  cal- 
culs, mais  par  les  tumeurs  du  rein,  au  premier  rang  par  les  épilhéliomas.  Il 
est  indispensable  pour  que  cette  valeur  soit  attachée  à  ces  coagulations,  d'ail- 
leurs assez  rares,  que  la  longueur  et  la  dimension  du  caillot  rappellent  la  con- 
formation de  l'uretère. 

Lors(ju'en  effet,  dans  le  dépôt  sanglant  des  urines  de  la  quatrième  variété, 
les  caillots  sont  simplement  vermiformes  ou  ressemblent  à  des  sangsues  gor- 
gées de  sang,  il  est  impossible  de  conclure.  Toutes  les  fois  que  le  sang  stagne 
dans  la  vessie,  cette  apparence  peut  se  produire.  Par  conséquent,  des  caillots 
noml)reux  de  toutes  formes  et  de  toutes  dimensions,  mélangés  à  une  urine 
absolument  sanglante,  peuvent  tout  aussi  bien  provenir  d'un  cancer  du  rein, 
d'un  cancer  ou  d'un  papillome  de  la  vessie,  ou  d'une  hémorrhagie  de  la  prostate 
consécutive  au  passage  d'une  mauvaise  sonde.  L'examen  du  malade  permettra 
de  compléter  facilement  ces  premières  données. 

La  coloration  du  liquide  qui  surmonte  le  dépôt  varie  non  seulement  d'inten- 
sité, mais  de  nuance  (rouge  clair,  rouge  rose,  rouge  éclatant,  rouge  sombre);  on 
observe  souvent,  dit  Guyon,  la  teinte  rosée  que  les  malades  comparent  au 
mélange  de  l'eau  et  du  sirop  de  groseilles.  Ces  caractères  n'ont  pas  un  grand 
intérêt,  mais  un  fait  plus  important,  c'est  que  la  teinte  générale  de  l'urine  est 
d'autant  plus  uniforme  que  sa  densité  est  moins  élevée,  comme  on  peut  s'en 
assurer  en  ajoutant  de  l'eau,  la  répartition  de  la  teinte  s'opère  immédiatement. 
D'où  le  précepte  (Guyon)  de  prescrire  aux  hématuriques  des  boissons 
délayantes,  assez  abondantes  pour  rendre  l'urine  aqueuse,  de  façon  à  empê- 
cher la  formation  des  caillots  et  à  favoriser  leur  désagrégation. 

Les  urines  sanglantes  peuvent  être  plus  foncées,  brunes  ou  noires,  tantôt 
elles  sont  limpides,  fréquemment  aussi  troubles.  La  teinte  foncée  indique  que 
le  sang  a  séjourné  dans  la  vessie  pendant  quelque  temps  et  s'est  décomposé  en 
partie.  Ce  caractère  appartient  par  conséquent  aussi  bien  aux  exhalations  san- 
guines de  la  surface  de  la  vessie  qu'aux  urines  sanglantes  provenant  du  rein. 
Si  l'on  en  excepte  en  effet  les  néoplasmes  du  rein  (sarcome  et  cancer),  il  est 
rare  que  les  hématuries  provenant  de  régions  aussi  élevées  soient  assez  abon- 
dantes pour  donner  lieu  à  une  émission  immédiate.  Les  hématuries  rénales  de 
moyenne  intensité  pourront  donc  être  rouges,  rarement  vermeilles.  Dans  toutes 
les  autres  conditions  de  l'hématurie  rénale,  le  sang,  par  son  séjour  dans  la 
vessie,  aura  perdu  l'éclat  et  la  rutilancedeshémorrhagiesvésicalesouuréthrales. 

Ceci  nous  indique,  ce  que  la  clinique  confirme  chaque  jour,  que  les  urines 
sanglantes  des  néphrites  seront  des  urines  foncées  bouillon  de  bœuf,  lavure  de 
chair.  Des  urines  troubles  d'une  façon  homogène  appartiennent  autant  aux 
néphrites  qu'à  certaines  cystites;  si  elles  sont  noires,  avec  une  coloration  marc 
de  café  ou  suie  présentant  une  forte  odeur  ganyréneuse,  elles  proviennent  cer- 
tainement de  la  vessie  et  indiquent  l'existence  d'une  cystite  putride  liée  ou  non 
à  une  tumeur. 

Nous  avons  déjà  parlé  à  plusieurs  reprises  de  l'usage  du  microscope  pour 
compléter  l'examen  des  urines  sanglantes.  Son  emploi  se  trouve  limité  à  un 
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petit  nombre  de  circonstances.  Il  permet  de  vérifier  dans  quelques  cas  l'hypo- 
thèse d'une  tumeur  établie  sur  l'aspect  des  urines  chargées  de  caillots.  Il 
montre  aussi  que  des  urines  présentant  l'aspect  hématurique  ne  contiennent 
pas  de  globules  rouges  et  qu'il  s'agit  d'une  hémoglobinurie.  On  peut  se  rendre 
également  un  compte  assez  exact,  par  l'examen  histologique,  du  nombre  des 
globules  que  renferme  une  urine.  A  cet  égard,  on  est  souvent  étonné  de  trouver 
une  quantité  aussi  faible  de  globules  sanguins,  alors  que  l'aspect  à  l'œil  nu  ne 
laissait  aucun  doute  sur  le  caractère  hématurique  de  l'urine.  C'est  que,  ainsi 
que  nous  l'avons  dit,  il  suffit  d'une  très  petite  quantité  de  sang  pour  donner 
une  coloration  manifeste  au  mélange.  De  plus,  on  doit  retenir  que  les  globules 
sanguins  se  dissolvent  dans  l'urine  en  stagnation,  surtout  quand  elle  subit, 
dans  les  récipients  où  elle  est  reçue,  la  fermentation  ammoniacale.  Au  micro- 
scope, les  hématies  apparaissent  à  l'état  de  disques  incolores  à  peine  indiqués 
par  un  léger  contour  linéaire.  Ces  altérations  sont  beaucoup  plus  rapides  au 
moment  de  la  saison  chaude.  Dans  une  urine  acide  et  par  des  températures 
basses,  les  globules  sanguins  se  conservent  beaucoup  mieux. 

B.  —  CARACTÈRES  DES  URINES  HÉMATURIQUES  SANS  DEPOT 

Chaque  fois  qu'une  urine  sanglante  présentera  dans  toute  sa  masse  une  teinte 
uniforme,  homogène,  légèrement  trouble,  et  qu'elle  n'offrira  que  peu  ou  pas 
de  dépôt,  on  devra  songer  immédiatement  à  la  possibilité  d'une  néphrite.  Mais 
il  n'y  a  pas,  dans  ce  fait,  de  caractère  de  certitude.  Pour  en  juger,  avant  même 
d'aborder  l'énumération  des  symptômes  qui,  par  leur  ensemble,  permettent  de 
porter  un  diagnostic  précis,  nous  rappellerons  que  des  affections  très  impor- 
tantes de  la  vessie,  au  nombre  desquelles  il  faut  citer  la  tuberculose,  peuvent 
donner  lieu  à  des  modifications  semblables  de  l'urine.  La  constatation  au  micro- 
scope de  cylindres  lèvera  tous  les  doutes.  Dans  les  poussées  hématuriques  des 
néphrites,  les  cylindres  sont  de  deux  sortes  :  hyalins  ou  translucides,  réfrin- 
gents ou  cireux.  Ils  manquent  rarement  dans  les  recrudescences  de  néphrites 
chroniques  ;  dans  les  exacerbations  de  la  première  période  des  néphrites 
aiguës,  on  les  observe  constamment.  On  trouve  encore,  par  l'examen  histolo- 
gique, des  globules  rouges  et  des  globules  blancs;  mais  ces  derniers  éléments 
sont  toujours  peu  nombreux.  Dans  les  cystites  et  les  pyélonéphrites,  il  est  au 
contraire  exceptionnel,  même  dans  les  formes  les  plus  légères  de  ces  affections, 
de  ne  pas  trouver  les  cellules  lymphatiques  formant  un  léger  dépôt  à  la  partie 
inférieure  du  liquide  et  disposées  en  amas  nombreux  dans  le  champ  microsco- 
pique. Si  l'examen  chimique  de  l'urine  révèle  des  traces  d'albumine,  on  est 
certainement  en  présence  d'une  inflammation  catarrhale  des  voies  d'excrétion  ; 
si  l'albumine  se  trouve  dans  le  liquide  en  quantité  notable,  le  diagnostic  de 
néphrite  s'impose. 

Lorsque  les  urines  légèrement  teintées  sont  troubles  dans  toute  leur  masse, 
ou  nettement  enfumées  avec  l'aspect  bouillon  de  bœuf,  toutes  les  probabilités 
sont  en  faveur  d'une  lésion  rénale.  Les  urines  de  la  cystite  et  de  la  pyéloné- 
phrite,  quelque  intime  que  soit  le  mélange  du  sang  et  de  l'urine,  n'offrent  que 
bien  rarement  cet  aspect.  Par  le  repos  elles  s'éciaircissent  toujours  et  laissent 
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beaucoup  plus  facilement  passer  la  lumière;  les  urines  des  néphrites  ne  recou- 
vrent jamais  leur  complète  transparence. 

Sans  exagérer  l'importance  de  l'examen  direct  des  urines  liématuriques,  on 
jugera  sans  doute  d'après  cet  exposé  sommaire  que  les  notions  qu'il  nous 
apporte  ne  sont  point,  négligeables.  Sans  doute,  il  est  exact  de  dire  que  le 
mélange  de  sang  et  d'urine  n'a  par  lui-môme  aucune  valeur,  mais  si  l'on  tient 
compte  des  caractères  du  dépôt,  des  variétés  d'aspect  que  présente  le  mélange 
de  sang  et  de  pus,  de  la  consistance,  de  la  coloration  et  de  la  forme  des  caillots, 
enfin,  dans  les  cas  douteux  où  il  n'existe  pas  de  dépôt,  des  éléments  de  dia- 
gnostic fournis  par  le  microscope  et  la  recherche  de  l'albumine,  on  reconnaîtra 
qu'avant  tout  interrogatoire  du  malade  cet  examen  est  déjà  de  quelque  utilité. 

FORMES  CLINIQUES  DE  L  HÉMATURIE 

.4.  —  I(i;S  IIÉMATUIUES  TliAUMATlOliES. 

d»  UÉMATUHIIÎS  TRAUMATIOUES  PROPREMENT  DITES 

L'hématurie  doit  être  distinguée  de  Y i(rclh/-oryhagie.  Encore  faut-il  ajouter 
que  l'hémorrhagie  de  l'urèlhre  ne  comprend  que  celle  de  la  partie  antérieure 
(lu  conduit.  Lorsque  à  la  suite  d'une  chute,  d'un  traumatisme  portant  sur 
l'urèthre  antérieur,  d'une  rupture  consécutive  à  un  coït  douloureux  ou  à  une 
chaudepisse  cordée,  ou  d'une  uréthrotomic,  une  uréthrorragie  se  produit,  le 
sang  coule  plus  ou  moins  abondamment  mais  d'une  façon  continue,  souvent 
goutte  à  goutte,  presque  à  l'insu  du  malade.  Cet  écoulement  sanguin  n'est 
pas  accompagné  de  besoin  d'uriner.  Il  en  est  ainsi  pour  toutes  les  hémorrha- 
gies  qui  ont  lieu  en  avant  du  muscle  de  Wilson.  Cet  écoulement  de  sang  peut 
durer  plusieurs  heures  et  se  tarir  complètement.  Quand  le  trauma  est  simple, 
l'hémorrhagie  ne  persiste  pas.  S'il  existe  une  blennorrhagie,  il  peut  y  avoir 
récidive  sous  l'influence  des  érections  nocturnes.  Si  dans  le  cours  d'une  lésion 
de  l'urèthre  antérieur  le  malade  vient  à  uriner,  la  première  partie  du  jet  est 
seule  modifiée,  dèsle  milieu  de  la  miction  et,  à  la  fin,  l'urine  présente  des  carac- 
tères normaux. 

Il  en  est  tout  autrement  pour  les  ruptures  portant  sur  l'urèthre  postérieur, 
de  même  que  pour  toutes  les  lésions  de  cet  organe  consécutives  aux  explora- 
tions, aux  déchirures  produites  par  les  corps  étrangers  et  les  calculs.  L'hé- 
morrhagie qui  se  produit  dans  ces  conditions  prend  les  caractères  de  l'héma- 
turie vésicale.  Le  sang,  à  peine  épanché,  rencontre  en  avant  la  barrière  du 
muscle  dé  Wilson,  reflue  dans  la  vessie  qu'il  remplit  plus  ou  moins  complète- 
ment, en  même  temps  que  les  envies  d'uriner  se  font  sentir.  L'urine,  suivant 
l'abondance  du  sang  mélangé,  est  rendue  plus  ou  moins  rouge  et  plus  ou  moins 
chargée  de  caillots.  Si  l'organe  atteint  continue  à  saigner,  la  fin  de  la  miction 
contient  du  sang  plus  rouge  qu'au  début.  Mais  habituellement  ces  hémorrha- 
gies  de  la  région  postérieure  de  l'urèthre,  surtout  quand  elles  sont  dues  à  une 
irritation  de  la  prostate  par  un  cathétérisme  évacuateur,  n'ont  pas  de  tendance 
à  durer.  Elles  disparaissent  d'elles-mêmes  si  les  malades  prennent  quelques 
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précautions  ou  quelque  repos.  Ces  hémorrhagies  traumatiques  n'ont  donc  pas 
de  valeur  pronostique  sérieuse,  on  sait  qu"à  l'état  normal  la  prostate  et  la  vessie 
saignent  facilement;  au  contraire,  toute  hémorrhagie  qui  survient  sans  cause 
appréciable  et  qui  se  renouvelle  pendant  plusieurs  jours  doit  être  suspecte. 
Lorsque  le  traumatisme  est  assez  violent  pour  produire  des  lésions  profondes 
de  la  vessie  ou  une  contusion  du  rein  suivie  de  déchirure,  l'hématurie  est  tou- 
jours abondante,  mais  elle  disparaît  presque  au  milievi  des  autres  symptômes 
qui  accompagnent  ces  graves  lésions. 

2"  HÉMATURIES  TRAUMATIQUES  PAR  CALCUL 

Certaines  hémorrhagies  sont  franchement  traumatiques  d'origine,  alors 
qu'elles  pourraient  paraître  spontanées. 

On  voit  fréquemment  des  individus  en  pleine  santé  qui,  à  la  suite  d'une  chute, 
de  fatigues,  de  marches  forcées,  d'une  partie  de  chasse,  d'une  promenade  à 
cheval  ou  en  voiture,  ressentent,  au  bout  de  la  verge,  un  peu  de  chatouillement 
ou  une  véritable  cuisson,  et  émettent  une  urine  très  sanglante,  si  même  le  sang 
n'est  pas  absolument  pur.  Une  hématurie  survenue  dans  ces  conditions  recon- 
naît presque  toujours  comme  origine  la  présence  d'un  calcul  vésical,  dont  le 
brusque  déplacement  dans  la  vessie,  sous  l'influence  des  causes  énumérées  ci- 
dessus,  occasionne  la  congestion  vésicale  et  l'exsudation  sanguine  par  frotte- 
ment. Une  première  hématurie  surprend  toujours  les  calculeux,  mais  si  l'écou- 
lement du  sang  se  reproduit,  la  cause  ne  leur  échappe  pas.  Ils  remarquent 
qu'ils  peuvent  impunément  faire  des  promenades  à  pied  sans  souffrir  ni  pisser 
de  sang,  alors  que  le  transport  en  voiture,  toujours  pénible,  donne  souvent  lieu 
à  des  douleurs  violentes  et  provoque  quelquefois  l'hématurie.  La  voiture  à 
deux  roues  est  plus  mal  supportée  que  la  voiture  à  quatre  roues,  le  voyage  en 
chemin  de  fer  est  bien  toléré,  et,  dans  les  voitures  à  quatre  roues  comme  les 
omnibus,  ce  sont  les  places  les  plus  élevées,  où  les  trépidations  et  les  cahots  se 
font  le  moins  sentir,  que  les  malades  préfèrent.  Les  exceptions  à  cette  règle 
sont  rares  ;  on  a  vu  des  malades  que  la  voiture  ne  fatiguait  pas  et  chez  lesquels 
une  marche  plus  longue  que  d'habitude  était  suivie  d'écoulement  de  sang.  En 
somme,  le  mécanisme  de  l'hématurie  est  toujours  le  même,  c'est  la  locomotion 
de  la  pierre  dans  la  vessie  qui  la  détermine.  Il  est  rare  que  chez  les  calculeux 
l'urine  se  colore  au  moment  même  de  la  miction.  Lorsqu'elle  se  termine,  les 
dernières  gouttes  d'urine  sont  quelquefois  teintées,  une  quantité  de  sang  plus 
abondante  donne  une  coloration  de  l'urine  en  masse.  Certains  malades  peuvent 
l'exagérer  par  une  contraction  énergique  de  la  vessie  au  moment  de  l'émission 
des  dernières  gouttes.  Les  hématuries  des  calculeux  comme  les  hématuries 
traumatiques  en  général  se  suppriment  par  le  repos.  Habituellement,  au  bout 
de  dix  à  douze  heures,  les  urines  ont  repris  leur  coloration  normale,  plus  rare- 
ment le  suintement  de  sang  persiste  pendant  dix-huit  à  vingt-quatre  heures. 
Le  repos  est  pour  cette  variété  d'hémorrhagie  un  procédé  de  diagnostic  infail- 
lible en  même  temps  que  le  meilleur  iTiode  de  traitement.  On  rencontre  des 
malades  au  courant  de  ces  alternatives  que  présentent  les  urines  sous  l'influence 
du  mouvement,  de  la  fatigue  et  du  repos,  et  qui,  renseignés  sur  le  peu  de  gra- 
vité de  l'hématurie  dans  ces  conditions,  peuvent  la  reproduire  à  volonté,  ce 
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(|ui  (lémonlre  d'une  façon  absolue  le  mécanisme  de  rhémorrhagie  et  la  pré- 
sence d'un  calcul. 

L'émission  de  sang  par  calcul  rénal  se  différenciera  toujours  des  hématuries 
précédentes  par  l'existence  antérieure  de  la  colique  néphrétique  et  l'issue  de 
calculs  ronds  et  lisses.  Les  hématuries  rénales,  dues  à  la  présence  des  calculs 
dans  le  bassinet,  sont  souvent  la  conséquence  d'une  exploration  médicale  alors 
que  le  diagnostic  est  encore  indécis;  une  chute,  un  coup  violent  porté  sur  la 
région  lombaire,  peuvent  occasionner  l'issue  du  sang  à  travers  les  voies  d'excré- 
tion. Ces  hématuries,  assez  rares  quand  le  l)assinet  est  libre,  sont  facilement 
provoquées  lorsque  le  trauma  vient  à  porter  sur  une  muqueuse  friable.  Les 
petits  calculs  d'oxalate  de  chaux  déterminent,  suivant  Lecorché,  des  héma- 
turies d'origine  rénale  à  retours  paroxystiques. 

T)°  HÉMATURIES  TR.\UMATIQLES  PAR  DÉCOMPRESSION 

Il  esl  une  autre  variété  d'hématurie  que  l'on  peut  considérer  comme  trau- 
mali(jne  ou  purement  mécanique,  et  que  l'on  observe  dans  les  rétentions  d'urine. 
Guyon  en  a  fait  une  étude  très  complète.  Son  intérêt  pratique  est  considérable 
puisque,  dans  une  certaine  mesure,  le  médecin  peut  l'empêcher  ou  que,  plus 
exactement,  par  une  manœuvre  inhabile,  il  peut  en  être  l'auteur  inconscient. 
Ces  hématuries  s'observent  chez  des  malades  âgés  présentant  une  hyper- 
trophie prostatique  ancienne  et  une  rétention  d'urine  qui  s'installe  insidieu- 
sement. 

L'urine  s'échappant  goutte  à  goutte  et  par  regorgement,  les  malades  ne  se 
préoccupent  en  général  de  leur  rétention  que  s'ils  éprouvent  des  douleurs 
dans  le  bas  ventre  avec  un  besoin  pressant  d'uriner  ou  un  état  de  malaise 
avec  trouble  des  fonctions  digestives.  A  l'époque  où  ils  se  décident  à  de- 
mander conseil,  leur  vessie  peut  dépasser  l'ombilic.  Si,  en  pareille  circon- 
stance, pour  soulager  plus  vite  le  malade  qui  réclame  avec  énergie  une  inter- 
vention, on  emploie  une  sonde  d'un  gros  calibre  et  que  l'on  pratique  une 
évacuation  trop  rapide,  on  peut  voir  survenir  soit  une  syncope,  le  plus  souvent 
des  hématuries  immédiates  très  abondantes  et  des  cystites  consécutives  des 
plus  rebelles.  C'est  bien  là  un  type  d'hématurie  par  décompressio)i.  et,  fait  inté- 
ressant sur  lequel  Guyon  insiste,  les  changements  d'équilibre  survenus  sous 
riniluence  de  cette  évacuation  peuvent  être  tels,  que  des  hémorrhagies  se  pro- 
duisent dans  le  bassinet  et  qu'une  poussée  congestive  violente  compromette 
le  fonctionnement  des  reins  antérieurement  malades.  Dans  les  rétentions  les 
plus  anciennes,  on  a  observé  non  seulement  l'hématurie,  mais  de  vrais  décol- 
lements^ de  la  muqueuse.  D'après  cela  mode  opératoire  s'impose  ,  l'éva- 
cuation de  la  vessie  doit  être  incomplète,  elle  sera  faite  en  plusieurs  fois  et  en 
plusieurs  jours  sans  précipitation,  le  malade  sera  sondé  dans  la  position  hori- 
zontale, jamais  debout;  on  remplacera  au  besoin  une  partie  du  liquide  évacué 
par  une  certaine  quantité  d'une  solution  antiseptique. 

Les  conditions  mécaniques  de  ces  hémorrhagies  étant  le  degré  de  la  disten- 
sion, et  surtout  la  durée  de  celte  distension,  il  en  résulte  que,  pour  éviter  ces 
inconvénients  autant  que  pour  soulager  les  malades,  dans  les  cas  de  rétention 
d'urine  récente,  l'évacuation  complète  est  indiquée. 
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n.  —  DES  HÉMATURIES  SPONTANÉES.  —  HÉMATURIES  DES  TUMEURS  DU  REIN 

ET  DE  LA  VESSIE 

A  côté  des  hématuries  provoquées  par  un  traumatisme  direct,  il  est  instructif 
de  placer  une  variété  fort  importante  d'urines  sanglantes,  dont  les  caractères 
les  plus  saillants  sont  :  1"  d'être,  comme  les  premières,  constituées  par  du  sang 
pur;  2»  d'apparaître  et  de  cesser  sans  cause  appréciable  :  elles  appartiennent 
aux  afl'ections  organiques  et  aux  tumeurs  du  rein  et  de  la  vessie,  papillomes, 
sarcomes,  cancers. 

Les  hématuries  dans  les  tumeurs  de  la  vessie  manquent  rarement.  Ashurst  en 
a  signalé  quelques  observations.  Elles  apparaissent  quelquefois  tardivement, 
dans  la  plupart  des  cas  elles  sont  précoces  (Guyon).  Pendant  une  longue  pé- 
riode, c'est  souvent  le  seul  symptôme  des  tumeurs  de  la  vessie,  elles  se  pro- 
duisent en  dehors  de  toute  cause  appréciable,  elles  disparaissent  dans  les  cir- 
constances qui  sembleraient  favoriser  leur  aggravation  et  malgré  les  exercices 
les  plus  violents.  Cependant  en  pareil  cas  le  cathéterisme  est  toujours  dange- 
reux :  si  quelque  doute  subsiste  sur  l'origine  d'une  hématurie,  et  qu'une 
sonde  soit  introduite,  même  avec  les  plus  grands  ménagements,  des  hémor- 
rhagies  considérables  peuvent  en  résulter.  Ces  hématuries  sont  indolores,  elles 
ne  s'accompagnent  d'aucune  sensation  pénible  du  côté  de  la  vessie,  à  moins, 
fait  rare,  qu'il  n'y  ait  complication  d'une  cystite  ou  que  la  vessie  soit  remplie 
de  caillots  ;  les  mictions  sont  alors  plus  fréquentes  et  pénibles.  Au  début,  les 
hématuries  ne  surviennent  qu'à  de  longs  intervalles,  on  observe  de  grandes 
variations  d'une  miction  à  l'autre  ;  bien  plus,  dans  le  cours  de  la  même  émis- 
sion, l'écoulement  du  sang  peut  se  supprimer  tout  à  coup  et  les  mictions 
suivantes  être  incolores.  Quand  il  y  a  peu  de  sang,  c'est  généralement  à  la 
fin  d'une  miction  qu'il  apparaît;  si  les  urines  sont  franchement  sanglantes, 
les  dernières  gouttes  seules  sont  constituées  par  du  sang  pur.  S'il  n'y  a 
pas  en  même  temps  de  symptômes  de  cystite  du  col,  aucun  doute  n'est  pos- 
sible sur  la  présence  d'une  tumeur  vésicale.  Ce  caractère  des  urines  à  la  fin 
des  mictions  prend  une  grande  valeur  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  du 
rein  et  de  la  vessie. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  teintes  variées  des  urines  sanglantes  ;  tantôt 
elles  offrent  l'aspect  rutilant  des  exsudations  récentes,  mais  par  exception 
présentent  la  teinte  marc  du  café  du  sang  retenu  dans  la  vessie.  Quand  une 
hémorrhagie  abondante  se  produit  et  n'est  pas  éliminée,  le  sang  se  coagule 
immédiatement  en  gros  caillots  dont  nous  avons  étudié  les  variétés  d'aspect  et 
qui  peuvent  en  s'engageant  dans  le  col  interrompre  l'issue  du  liquide  dont 
1  accumulation  provoque  des  envies  fréquentes  d'uriner  et  des  douleurs  par- 
fois assez  vives.  L'obstruction  peut  nécessiter  l'évacuation  de  la  vessie  par 
aspiration;  ce  mode  opératoire  est  généralement  exempt  de  tout  danger.  D'ail- 
leurs la  formation  de  caillots  aussi  abondants  est  exceptionnelle,  souvent  ils 
se  dissolvent  d'eux-mêmes  et  franchissent  facilement  l'urèthre.  Les  hématuries, 
espacées  dans  les  premières  périodes  du  mal,  se  rapprochent  à  mesure  que  la 
maladie  fait  des  progrès  ;  elles  deviennent  continues  pendant  des  jours  et  des 
semaines;  la  perte  de  sang  qui  en  résulte  est  parfois  considérable.  Au  bout  de 
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j)liisieurs  mois  ranémie  ])eut  être  assez  prononcée  pour  (ju'il  y  ail  conlre-indi- 
calion  à  l'opéralion.  Il  est  rare  que  les  luMnaluries  des  tumeurs  vésicales,  et 
en  particulier  du  cancer  de  la  vessie,  se  suppriment  pendant  des  mois  et  des 
années.  Guyon  cite  cependant  une  observation  où  l'hématurie  mit  trois  ans  à 
se  reproduire. 

Si  la  répétition  des  hématuries  et  leur  rapprochement  sont  des  signes  dia- 
gnostics d'une  grande  valeur  (jui  permettent  d'éliminer  l'existence  d'une  tumeur 
rénale,  ils  ne  signifient  pas  que  la  tumeur  de  la  vessie  soit  de  mauvaise  nature, 
tiuyon  signale  le  cas  d'un  papillome  de  la  vessie  datant  de  dix  ans  et  qui 
avait  donné  lieu  pendant  toute  cette  période  à  des  hémorrhagies  répétées  et 
graves.  Il  guérit  par  l'opération.  Virchow  avait  déjà  dans  sa  Pathologie  cellu- 
laire indiqué  la  gravité  des  hémorrhagies  dans  les  papillomes.  D'après  ces 
exemples,  on  voit  que  l'hématurie  résulte  d'ictus  congestifs  avec  elTraction  des 
vaisseaux.  La  partie  saillante  et  libre  de  ces  tumeurs  dans  une  cavité  où  la 
pression  se  modifie  incessamment  est  exposée  à  ces  ruptures,  bien  que,  ainsi 
que  nous  l'avons  dit,  ni  la  marche,  ni  la  fatigue,  ni  les  chutes,  ni  le  repos  ni  le 
li'aitement  ne  modifient  en  quoi  que  ce  soit  les  hématuries  une  lois  produites. 
En  tous  cas,  ces  tumeurs  de  la  vessie  sont  rarement  ulcérées,  c'est  donc  bien 
à  leur  congestion  intense  qu'est  dû  l'éclatement  des  vaisseaux.  Ce  mécanisme 
indiqué,  on  ne  s'étonnera  pas  de  voir  une  hématurie  abondante  produite  par 
une  tumeur  d'une  faible  dimension.  Le  palper  hypogastrique  joint  au  toucher 
rectal  permettra  d'en  reconnaître  les  dimensions  et  surtout  le  siège. 

Les  hématuries  dépendant  d'une  luineiif  du  rein  présentent  des  caractères 
qui  permettent  souvent  de  les  différencier  des  hématuries  vésicales.  Ces 
hémorrhagies  sont  assez  fréquentes  au  début  delà  maladie,  mais  presque  tou- 
jours de  courte  durée;  au  lieu  de  se  rapprocher,  elles  s'espacent  et  tinisseni 
quelquefois  par  disparaître.  Des  observations  nombreuses  établissent  qu'il 
peut  y  avoir  entre  deux  hématuries  un  laps  de  temps  considérable  de  quatre 
ans,  de  six  ans  (Guyon).  Ce  symptôme  est  d'ailleurs  moins  souvent  observé 
dans  les  tumeurs  du  rein  que  dans  celles  de  la  vessie.  Non  seulement  l'hé- 
maturie est  plus  courte,  se  reproduisant  en  général  pendant  deux  ou  trois 
jours  seulement  pour  se  suspendre,  mais  souvent  aussi  elle  est  unique  et  du 
matin  au  soir,  le  changement  s'est  produit,  les  urines  sont  redevenues  plus 
claires.  Au  moment  où  l'hémorrhagie  se  produit,  le  sang  conserve  la  même 
teinte  du  commencement  à  la  fin  de  la  miction,  souvent  les  dernières  gouttes 
d'urine  sont  beaucoup  moins  teintées  ou  absolument  incolores,  surtout  quand 
elles  proviennent  du  rein  normal.  Cette  suppression  de  l'écoulement  des  urines 
du  côté  malade  est  })resque  toujours  l'indice  d'une  obstruction  momentanée 
de  l'uretère.  Quant  aux  caractères  de  l'hémorrhagie  en  elle-même,  nous 
avons  vu  qu'on  n'en  pouvait  rien  conclure  de  précis,  sauf  dans  deux  cir- 
constances assez  rares,  1°  lorsque  le  dépôt  contenait  des  fragments  pnpil- 
lomateux  caractéristiques  d'une  tumeur  de  la  vessie,  2"  dans  les  cas  où  les 
caillots  avaient  la  forme  allongée  indiquant  leur  formation  dans  l'uretère. 
L'anatomie  rend  compte  du  caractère  pn'coce  des  hématuries  par  tumeur 
rénale  et  leur  disparition  à  mesure  que  la  maladie  progresse,  en  faisant  voir 
que  les  bourgeons  cancéreux  font  au  début  saillie  dans  le  bassinet  et  que  plus 
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lard  celui-ci  s'oblitère  ou  se  rétrécit  et  ne  reste  en  communication  ni  avec 
l'infundibulum,  ni  avec  le  rein. 

Les  hémorrhagies  des  néoplasmes  ne  sont  pas  les  seules  à  se  produire  en 
dehors  de  toute  provocation  paruntrauma,  une  fatigue,  ou  une  marche  forcée. 
On  rencontre  aussi  dans  le  cours  de  la  tuberculose  vésicale,  principalement 
dans  ses  premières  périodes,  des  urines  sanglantes  qui  présentent  ces  carac- 
tères. Ici  comme  dans  les  néoplasmes,  l'hématurie  peut  se  produire  sans  ulcéra- 
tion; elle  manque  souvent  au  contraire  lorsque  les  ulcérations  se  développent. 
D'une  façon  habituelle  dans  la  tuberculose  vésicale,  l'hématurie  est  prodro- 
mique,  prémonitoire  et  non  contemporaine  des  ulcérations.  Ces  exsudations 
sanguines  sont  par  conséquent  d'ordre  congestif.  Mais  elles  sont  presque  tou- 
jours peu  abondantes,  se  répètent  de  loin  en  loin,  de  courte  durée  chaque  fois 
qu'elles  se  produisent  et  diffèrent  par  conséquent  des  fortes  hémorrhagies  des 
néoplasmes  de  la  vessie  et  du  rein,  des  premières  surtout,  dont  le  nombre  et  la 
gravité  vont  en  augmentant.  Elles  se  rapprochent  davantage  des  petites  héma- 
turies observées  dans  quelques  faits  de  papillome  vésical  et  de  cancer  du 
rein.  La  recherche  du  ballottement  rénal,  du  varicocèle  symptomatique  seront, 
dans  ces  cas  douteux,  d'un  grand  secours.  On  y  joindra  la  recherche  du  bacille 
soit  directement,  soit  par  inoculation  expérimentale.  Suivant  que  l'un  ou  l'autre 
de  ces  signes  sera  positif,  on  conclura  à  l'existence  d'un  cancer  du  rein  ou 
d'une  tuberculose  de  la  vessie. 

C.  —  DES  HÉMATUaiES  I.IÉES  AUX  INFLAMMATIONS 

I"  DES  HÉMATURIES   DANS   LES  CYSTITES 

Nous  venons  d'étudier  toute  une  classe  d'hématuries  dont  le  caractère 
principal  est  de  se  produire  presque  spontanément,  et  de  résister  aux  trai- 
tements les  plus  variés,  au  repos  ainsi  qu'à  la  fatigue.  Elles  se  distinguent  de 
la  plupart  des  hématuries,  les  unes  par  leur  abondance  et  toutes  parce  que 
pour  en  découvrir  la  cause,  il  faut  procéder  à  une  enquête  minutieuse.  Dans 
les  hématuries  qu'il  nous  reste  à  étudier  et  principalement  dans  celles  qui 
accompagnent  les  cystites,  l'attention  est  presque  toujours  attirée  du  côté  de 
l'organe  malade  par  des  signes  non  équivoques  permettant  de  donner  une 
grande  précision  au  diagnostic.  La  cystite  tuberculeuse  dans  ses  premières 
périodes  fait  exception  à  cette  règle,  elle  s'installe  sournoisement,  donnant  lieu 
à  des  hématuries  passagères  non  douloureuses  et  que  rien  n'explique.  Ce  sont 
à  proprement  parler  des  hémoptysies  vésicales  (Guyon).  Par  certains  côtés 
elles  se  rapprochent  donc  des  précédentes,  comme  elles,  on  les  voit  également 
colorées  du  commencement  à  la  fin  des  mictions,  le  sang  n'est  pas  plus  rouge 
au  moment  de  l'émission  des  dernières  gouttes  et  n'apparaît  jamais  dans  la 
dernière  portion  des  urines.  Ces  hématuries  offrent  cependant  d'autres  carac- 
tères qui  rappellent  leur  origine  vésicale;  souvent  les  mictions  sont  plus  fré- 
quentes. A  mesure  que  la  cystite  devient  manifeste,  pendant  la  période  ulcé- 
reuse généralement,  les  hémorrhagies  disparaissent  ou  diminuent,  tandis  que 
celles  des  tumeurs  vésicales  se  reproduisent  et  augmentent  vers  la  fin  de  la 
maladie.  Ces  hématuries  sont  rarement  provoquées  comme  celles  des  calcu- 
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leux.  c'est  dans  cetto  forme  de  tuberculose  vésicale  que  la  recherche  des 
bacilles  donne  les  résultats  les  plus  positifs.  De  plus  la  tuberculose  gc-nilale  et 
proslatirpie  accompagne  fréquemment  celle  de  la  vessie. 

Dans  la  plupart  d("s  cy.'<tites  aiguës,  chronicpies,  du  col,  du  corps,  intenses  ou 
localisées,  comme  dans  la  blennorrhagie,  les  hématuries  se  répètent  sans 
cause  appréciable,  bien  que  nettement  en  rap})ort  avec  la  maladie  de  vessie.  La 
fatigue  et  les  écarts  de  régime  qui  ont  tant  d'influence  sur  les  recrudescences 
de  rinllammation  vésicale  n'ont  pas  d'action  certaine  sur  la  production  des 
hémorrhagies.  Contrairement  aux  hématuries  des  calculeux,  le  repos,  le  séjour 
au  lit  n'abrègent  pas  leur  durée,  quelquefois  môme  la  situation  horizontale 
et  le  séjour  au  lit  paraissiMit  exagérer  la  tendance  aux  hémorrhagies  en  entre- 
tenant l'état  congestif  de  la  muqueuse.  Dans  la  cyslitc  du  col,  une  douleur 
intense  accompagne  le  début  et  surtout  la  fin  de  la  miction  avec  irradiation  du 
côté  du  périnée  et  de  l'anus,  sensation  de  spasme  et  épreintes  des  plus  péni- 
bles. Ce  spasme  douloureux  ne  donne  lieu  à  un  écouh^nent  de  sang  que  par  suite 
d'une  expression  de  la  muqueuse  hypérémiée  dans  les  dernières  contractions 
de  la  vessie.  On  n'observe  d'hémorrhagie  appréciable  que  d'une  façon  tout  à 
fait  })assagère,  et  le  plus  souvent  l  exhalalion  sanguine,  insuffisante  pom-  modi- 
fier la  coloration  de  l'urine,  ne  macule  (|ue  les  produits  de  sécrétion  du  col. 
Dans  la  cystite  blennorrhagique  du  col  avec  hématurie,  si  l'on  prend  la  pré- 
caution de  recevoir  l'urine  dans  trois  verres,  on  trouvera  dans  le  premier  du 
pus  et  quelquefois  un  caillot  filiformée,  dans  le  second  un  liquide  sanguino- 
lent, et  dans  le  dernier  du  sang  presque  pur,  ou  des  gouttes  d'urine  très 
colorées. 

Dans  la  cystite  du  corps,  la  douleur  est  plutôt  hypogaslriquc  et  le  sang  se 
trouve  mélangé  à  l'urine.  Si  le  sang  apparaît  au  commencement  et  à  la  lin  de 
la  miction,  les  urines  restant  incolores  dans  l'intervalle,  c'est  (ju'il  y  a  une 
lésion  de  l  urèthre  postérieur  et  de  la  vessie  en  même  temps  cpi  une  cystite 
du  col. 

Certaines  cystites  avec  transformation  ammoniacale  des  urines  s'accompa- 
gnent de  calculs  phosphali(pies  très  irritants;  les  calculs  oxaliques,  d'après 
Ultzmann,  provoquent  aussi  l'apparition  de  mictions  sanglantes,  tandis  que  les 
pierres  decystine  n'ont  pas  les  mêmes  inconvénients. 

Les  hématuries  sont  exceptionnelles  dans  cette  variété  assez  rare  de  cystite 
dénommée  pneudo-membraneuse.  Pour  la  guérison  de  cette  maladie,  une  inter- 
vention radicale  peut  devenir  nécessaire  (taille  hypogastrique).  On  ne  négligera 
[)as,  dans  tous  les  faits  dont  il  vient  d'être  question,  de  recevoir  les  urines  dans 
des  vases  transparents  et  d'examiner  les  (h'pôts  caractéristiques  dont  nous 
avons  parlé,  résultant  du  mélange  en  proportion  varialde  du  sang  et  du  pus. 
Comme  l'indiquent  ces  dépôts,  les  hémorrhagies  sont  peu  abondantes,  en 
général  elles  ne  persistent  pas  longtemps.  Guyon  a  cité  cependant  le  fait  d'une 
cystite  hémorrhagique  à  répétitions  qui,  d'après  les  renseignements  pris  auprès 
du  malade  et  avant  toute  exploration,  aurait  pu  en  imposer  pour  un  néoplasme 
vésical.  L'examen  démontra  qu'il  s'agissait  d'une  cystite  entretenue  par  un 
rétrécissement.  Le  traitement  fit  disparaître  le  rétrécissement  et  les  accidents 
(ju'il  avait  provoqués.  On  peut  observer  l'inverse.  A  la  suite  d'une  instillation 
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de  7)  gouttes  d'une  solution  de  nitrate  d'argent  à  gramme  pour  gramme  dans 
un  cas  de  cystite  chez  un  tuberculeux,  une  hématurie  violente  se  produisit 
(Guyon). 

A  plusieurs  reprises,  nous  avons  signalé  les  particularités  qui  distinguent 
les  hématuries  clipz  les  prostatiques.  La  prostate  saigne  facilement,  mais  peu  à 
la  fois  ;  le  repos  suffit  pour  calmer  ces  hémorrhagies  bien  rarement  spontanées, 
presque  toujours  provoquées  par  le  passage  de  la  sonde.  Des  cas  mortels,  qui 
constituent  très  heureusement  l'exception,  ont  été  observés.  Nous  avons  dit 
aussi  à  quels  accidents  on  s'exposait  par  une  évacuation  trop  brusque  et  trop 
radicale  de  la  vessie.  Lorsque  l'urèthre  postérieur  a  été  blessé  dans  le  cathé- 
téi'isme,  il  faut  introduire  une  sonde  à  demeure;  si  une  hématurie  par  décom- 
pression se  déclare,  on  doit  à  nouveau  remplir  la  vessie  avec  un  liquide 
antiseptique  et  faire  l'évacuation  progressive  en  plusieurs  jours. 

Les  hématuries  prostatiques  ne  présentent  de  gravité  que  dans  cette  forme 
rare  du  cancer  à  laquelle  Guyon  a  donné  le  nom  de  carcinose  prostato-pelvienne. 
La  quantité  de  sang  rendue  est  fort  variable,  la  première  hématurie  peut  être 
produite  par  un  cathétérisme.  Plus  tard,  mais  à  une  période  encore  assez 
rapprochée  du  début,  deux  ou  trois  ans  avant  la  mort,  ces  hémorrhagies  sont 
assez  abondantes,  elles  refluent  dans  l'urèthre  postérieur  et  la  vessie,  par 
leur  répétition,  elles  peuvent  compromettre  l'existence.  L'hématurie  n'est 
d'ailleurs  ni  le  seul  symptôme,  ni  le  symptôme  dominant  comm&  dans  les 
tumeurs  du  rein  ou  de  la  vessie.  Ce  qui,  dès  le  commencement,  caractérise 
cliniquement  les  lésions  organiques  qui  ont  la  prostate  comme  point  de  dé- 
part, ce  sont  des  difflcultés  assez  grandes  de  la  miction;  ce  qui  bientôt  donne 
à  la  physionomie  morbide  son  individualité,  c'est  l'apparition  de  douleurs 
violentes  et  leurs  diverses  irradiations.  Le  toucher  rectal,  pratiqué  dans  ces 
circonstances,  montre,  au  moment  où  les  hématuries  se  produisent,  une  aug- 
mentation notable  du  volume  pendant  le  cours  de  la  maladie.  Ces  hémorrha- 
gies se  calment  quelquefois,  mais  elles  sont  parfois  aussi  abondantes  vers  la 
fin  et  précipitent  le  dénouement. 

2"  DES  HÉMATURIES  DANS  LES  NEPHRITES 

Nous  avons  déjà  parlé  de  l'aspect  des  urines  dans  l'hématurie  des  néphrites 
et  de  la  disproportion  fréquente  qu'il  y  avait  entre  la  coloration  si  nette  qu'elles 
offrent  quelquefois  et  le  petit  nombre  des  globules  révélé  par  l'examen  micro- 
scopique. 

Lecorché  et  Talamon,  faisant  la  même  remarque,  ajoutent  que  la  raison  de 
ce  contraste  n'est  peut-être  pas  due  à  la  dissolution  des  globules  rouges  dans 
l'urine  une  fois  émise,  mais  à  l'association  possible  d'hématurie  ou  d'hémoglo- 
binurie.  Ils  citent,  à  l'appui  de  celte  opinion,  l'observation  d'un  malade  dont  les 
urines  étaient  examinées  à  différentes  reprises  dans  la  journée  et  qui  présentait 
tantôt  des  urines  franchement  hématuriques  dans  l'après-midi,  et  des  urines 
hémoglobinuriques  dans  la  matinée.  L'examen  spectroscopique  n'avait  pas  été 
fait  d'ailleurs.  Nous  croyons  que  souvent,  dans  les  conditions  d'examen  où 
nous  sommes  placés,  les  urines  se  décomposent  en  partie  dans  les  vases  où 
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elles  sont  reçues  el  qucn  parliciilier  les  globules  rouges  s'y  dissolvent. 
L'hémnlurie  peut,  être  assez  abondante,  constituée  par  du  sang  très  reconnais- 
sable  avec  de  petits  caillots  vcrnuTormes  et  de  nombreux  cylindres  hématiques 
sans  qu'il  en  résulte  jamais  le  moindre  danger.  C'est  habituellement  au  début 
des  néphrites  aiguës  que  la  l'orme  hémorrhagique  s'observe;  l'intoxication 
cantharidienne,  la  pneumonie,  la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde  et  Térysipèle 
la  réalisent  fréquemment.  Dans  la  variole,  de  même  que  dans  les  maladies 
liémorriiagipares,  la  lésion  porte  autant  sur  le  bassinet  que  sur  le  rein.  Il 
s'agit  donc  plutôt  dans  ces  faits  d'une  pyélite  hémorrhagique.  Ces  formes  hé- 
morrliagiques  ne  pardonnent  pas,  et  à  l'autopsie  on  trouve  des  suffusions 
sanguines  et  de  larges  ecchymoses  sur  la  muqueuse  du  bassinet  et  au  niveau 
du  bas-fond  de  l'utérus  chez  la  femme. 

Dans  les  néphrites  à  marche  rapide,  évoluant  en  deux  ou  trois  mois,  les 
poussées  hématuriques  ne  sont  pas  rares,  elles  rendent  les  urines  plus  foncées 
et  troubles.  Pour  expliquer  le  défaut  de  transparence,  il  faut  tenir  compte 
également  de  l'augmenlation  du  mucus  et  des  cylindres  que  l'urine  tient  en 
suspension.  Les  cylindres  ne  manquent  presque  jamais  au  moment  de  ces 
recrudescences  ;  s'ils  sont  peu  abondants,  on  trouve  toujours  dans  l'urine  fdtrée 
une  grande  quantité  d'albunn'ne.  Chaque  poussée  dure  de  trois  à  huit  jours  en 
moyenne,  mais  elle  peut  se  poursuivre  beaucoup  plus  longtemps,  pendant  des 
semaines  et  des  mois.  Souvent  les  urines,  au  cours  de  ces  exacerbations,  sont 
simplement  brunes  comme  île  la  forle  bière  ou  légèrement  enfumées. 

Dans  le  cours  des  néphrites  chroniques,  les  périodes  hématuriques  ne  sont 
pas  exceptionnelles;  Wagner  en  a  décrit  une  forme  spéciale  à  laquelle  il  réserve 
le  nom  de  mal  de  Bright  hémorrhagique,  mais  il  ne  s'agit  là  certainement  que 
d'une  perturbation  accidentelle  d'une  durée  plus  ou  moins  longue.  Une  des  con- 
ditions les  plus  fréquentes  de  ces  poussées  hémorrhagiques  dans  les  néphrites 
chroniques,  c'est  l'influence  exercée  par  une  maladie  intercurrente  telle  qu'une 
pneumonie,  une  fièvre  typhoïde,  un  érysipèle  ou  même  simplement  une  angine 
phlegmoneuse.  Ce  qui  démontre  bien  l'action  directe  de  ces  affections  acci- 
dentelles sur  le  rein  malade,  c'est  l'apparition  de  ces  hématuries  dans  des  con- 
ditions plus  simples  encore  :  nous  avons  plusieurs  fois  observé  des  urines 
franchement  rouges  produites  par  l'application  d'un  vésicatoire  chez  des 
malades  atteints  de  néphrite  aitcienne  et  qui  avaient  été  adressés  à  rhê)pilal 
connue  des  emphysémateux  ou  des  pleurétiques.  Le  froid  est  encore  un  des 
facteurs  qui  paraissent  jouer  un  rôle  actif  dans  la  produclion  des  hémaluries 
passagères  des  néphrites  invétérées.  Ici,  comme  dans  les  variétés  précédentes, 
la  poussée  hématurique  est  de  courte  durée;  dans  certaines  conditions  défavo- 
rables, elle  peut  être  le  signal  d'accidents  graves  dont  l'oligurie  annonce 
l'imminence,  bientôt  c'est  l'urémie  confirmée  suivie  d'accidents  mortels. 

Dans  une  des  formes  les  plus  curieuses  d'urines  sanglantes,  il  ne  s'agit  pas 
d'hématurie  vraie,  mais  d'hémoglobinurie.  Pendant  longtemps  la  confusion 
entre  ces  deux  formes  a  clé  faite.  Ainsi  que  nous  le  verrons  liientôl,  les  urines 
rouges  de  la  néphrite  paludéenne  appartiennent  à  l'histoire  de  l'iKMnoglobinurie. 
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D.  —  HÉMATURIES  DIVERSES 

En  terminant,  nous  ne  rappellerons  que  pour  mémoire  les  hémorrhagies  dues 
à  certaines  conditions  particulières  de  l'organisme  encore  mal  déterminées, 
comme  l'hémophilie,  la  leucocythémie,  les  hémorrhagies  supplémentaires  et 
névropathiques.  Les  hématuries  de  la  fièvre  jaune,  de  la  peste,  du  scorbut,  du 
purpura  hémorrhagique  fébrile  ou  non,  sont,  au  cours  des  maladies  dont  elles 
dépendent,  des  épiphénomènes  sans  aucune  importance.  A  propos  des  conges- 
tions rénales  et  des  infarctus  du  rein,  nous  signalerons  aux  chapitres  qui  les 
concernent  les  hématuries  légères  qu'on  y  observe  quelquefois. 

Les  hématuries  produites  par  les  strongles  et  le  pentastome  constituent  des 
raretés.  L'hématochylurie,  due  au  distoma  Immatobium  et  à  la  fîlaire  de 
Wucherer,  représente  une  forme  d'hématurie  toute  particulière,  méritant  une 
description  à  part. 

Les  hématuries  justiciables  du  traitement  sont  toutes  des  hématuries  vési- 
cales  pour  lesquelles  il  faut  renvoyer  aux  traités  spéciaux.  Chemin  faisant, 
nous  avons  mentionné  quelques-unes  des  indications  et  contre-indications  du 
cathétérisme.  Nous  rappellerons  en  y  insistant  qu'on  ne  doit  intervenir  qun 
dans  les  cas  où  la  vessie  remplie  de  caillots  ne  peut  se  vider,  elle  sera  débar- 
rassée à  l'aide  d'une  grosse  sonde,  le  malade  étant  couché.  Une  main  appliquée 
sur  le  bas-ventre  mobilisera  les  caillots  ;  on  obtiendra  le  déplacement  des  con- 
crétions sanguines  par  la  toux  et  au  besoin  au  moyen  d'une  seringue  à  large 
canule  en  faisant  des  aspirations  fortes  et  brusques.  Souvent  le  repos  absolu, 
des  boissons  abondantes  et  des  préparations  anti-hémoragiques  suffiront  pour 
libérer  la  vessie.  Après  la  crise,  le  cathétérisme  doit  être  fait  s'il  y  a  lieu  de 
penser  à  la  présence  d'un  calcul.  Enfin,  dans  les  cas  les  plus  graves  et  les 
plus  urgents;  il  ne  faut  pas  oublier,  dit  Guyon,  que  «  la  puissance  hémosta- 
tique de  l'ouverture  du  corps  de  la  vessie  par  l'hypogastre  »  est  un  moyen 
assuré.  On  y  joindra  l'ablation  partielle  ou  totale  de  la  tumeur. 


CHAPITRE  V 

DE  V  HÉMOGLOBINURIE 

Parmi  les  urines  sanglantes  il  convient  de  distinguer  aujourd'hui  deux 
types  bien  tranchés,  car  tout  dans  leur  histoire  est  distinct  :  1"  les  urines 
hématuriques  ;  2"  les  urines' hémoglobinuriques. 

L'hémoglobinurie  est  caractérisée  par  la  présence  de  l'hémoglobine  dans 
l'urine.  Cette  substance  s'y  trouve  à  l'état  de  dissolution.  L'urine  contient  aussi 
de  l'albumine,  mais,  fait  essentiel,  on  n'y  trouve  pas  ou  l'on  n'y  rencontre 
qu'un  nombre  insignifiant  de  globules  sanguins. 
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La  clinique  eL  rexpérimentation  ont  permis  de  reconnaître  dans  I  hémoglo- 
binurie  trois  variétés  :  A.  L'hémoglobinurie  dite  paroxystique  ou  essentielle. 
—  B.  L'hémoglobinurie  symptomatique  des  maladies  générales.  —  C.  L'hémo- 
globinurie toxique  et  expérimentale. 

La  première  et  la  dernière  de  ces  formes  ont  une  importance  de  premier 
ordre.  La  deuxième  variété  est  plus  rare  et  d'un  intérêt  moins  immédiat. 

Celle  que  les  médecins  ont  eu  le  plus  souvent  occasion  de  rencontrer  est 
rhémogloI)inurie  paroxystique.  C'est  par  elle  qu'il  est  préférable  de  com- 
mencer la  description  de  l'hémoglobinurie. 

A.  —  DE  L  lIÉMOGLOlilM  Hllî  l'AItOXYSTIQUi;.  —  IIÉMOGl.OBIM  liir;  A  FRIGORE 

C'est  à  G.  liarley  qu'on  doit  les  premières  indications  sur  cette  maladie 
qu'il  appelle  inlermillenl  hœmaluria  ('). 

Des  faits  analogues  sont  bientôt  publiés  en  Angleterre  par  Dickinson,  Cull 
(intermittent  ha^matinuria) ;  Murchison,  Pavy  (paroxysmal  hœmaturia);  Hassal 
(winter  ha'maturia),  (1865);  Thudicum  (intermittent  cruenturesis)  ;  Warburlon 
Begbie,  (1875);  W.  Roberts  (paroxysjnal  hiematinuria)  (-). 

En  Allemagne  paraissent  les  observations  de  Kobert("')  et  Lichtheim  (perio- 
dische  Hœmoglobinurie)  de  Kuessner  ('*)  (paroxysmale  Hœmoglobinurie).  Les 
travaux  de  Murri  en  Italie,  de  Clément  (^),  LépineC),  et  Ramlot  (')  en  France 
complètent  l'histoire  de  l'hémoglobinurie  jusqu'à  la  publication  de  l'observa- 
tion de  jMesnet(*),  où  toutes  ces  indications  sont  contenues. 

Suivant  Mesnet,  à  la  dénomination  d'hémoglobinurie  paroxystique,  on  doit 
substituer  celle  d'hémoglobinurie  a  fr'ujore,  mieux  en  rapport  avec  l'éliologie 
et  les  caractères  de  cette  alVection.  Son  observation  démontre,  en  clTet,  d'une 
façon  péremptoire  que  la  crise  ou  l'accès  d'hémoglobinurie  peut  être  provoqué 
à  volonté  en  soumettant  le  malade  à  l'action  du  froid.  Donc,  si  l'on  doit  recon- 
naître l'existence  d'une  hémoglobinurie  paroxysti(|ue,  paroxysmale,  pério- 
dique, d  une  hématinurie  hivernale,  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  cette 
maladie  le  passage  de  l'hémoglobine  dans  l'urine  est  un  symptôme  accidentel 
transitoire  sous  la  dépendance  d'une  cause  bien  déterminée,  l'impression  du 
froid.  Nous  verrons  plus  loin  que  le  froid  n'est  pas  le  seul  facteur  déterminaul 
de  l'iiccès. 

Description  de  l'accès.  — ■  Rien  de  plus  net  ni  de  mieux  établi  que  la  sym- 
plomatologii»  de  cette  singulière  affeclion. 

Le  malade  de  Mesnet  racontait  que,  trois  ans  auparavant,  il  s'aperçut,  à  sa 
grande  surprise,  qu'il  rendait  des  urines  couleur  de  vin  rougM?.  N'ayant  éprouvé 
aucun  malaise,  il  ne  prit  aucun  soin  de  cette  indisposition.  Plus  tard,  il  remar- 
qua que  le  phénomène  se  reproduisait  invai'iablement  chacpie  fois  qu'il  subis- 

(')  Med.-rh.  Trans.,  LXVllI,  186i,  p.  IGl. 

(-)  W.  RoDERTS,  Pi:iro.xi/>itnal  Hœmatiiiuria  in  Reynohl's  sijslrin.  of  mcdicine.  t.  V,  187ii. 

f")  Berl.  klin.  Woch.,  t878. 

('')  Deutsche  med.  Woch.,  1879. 

(■')  Lyon  médical.  1880. 

(''■)  Revue  mens.,  1880. 

(■)  Ramlot,  Revue  uients.,  1880. 

(')  De  riiéiiioglobinurie  a  frigora;  Arrh.  de  rncd..  1881. 
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sait  l'impression  du  froid,  et  surtout  du  froid  aux  pieds.  Pendant  l'été,  cet  acci- 
dent ne  survenait  pas;  pendant  l'hiver,  il  était  fréquent,  le  malade  cependant 
pouvait  s'y  soustraire  en  ne  quittant  pas  son  lit  et  en  évitant  avec  soin  toute 
occasion  de  refroidissement.  Le  jour  de  son  entrée  les  urines  étaient  claires, 
limpides,  ne  contenant  ni  globules  sanguins,  ni  albumine.  Le  lendemain,  après 
s'être  exposé  au  froid  par  une  température  de  0",  il  ressentit,  au  bout  do  15  à 
20  minutes,  une  sensation  très  accentuée  de  froid  aux  pieds,  de  légers  frisson- 
nements, une  céphalalgie  assez  intense  avec  état  semi-vertigineux,  une  douleur 
rappelant  une  constriction  épigastrique,  un  malaise  général  avec  léger  engour- 
dissement, mais  sans  nausées  ni  vomissements. 

La  température  prise  avant  l'accès  était  de  56'  et  pendant  la  crise  de  58".  Le 
malade  se  remit  au  lit,  qu'il  ne  quitta  pas  de  toute  la  journée,  et  donna 
toutes  les  heures  iine  petite  quantité  d'urine  pour  en  suivre  les  modifications. 

L'urine,  rendue  après  une  demi-heure  d  exposition  au  froid  et  après  les 
symptômes  généraux  perçus,  était  très  rosée,  translucide,  couleur  de  vin  de 
Bordeaux.  Examinée  au  spectroscope  (Hayem),  elle  donnait  d'une  façon  très 
nette  les  raies  spectrales  de  l'hémoglobine,  alors  que  le  microscope  n'y  décou- 
vrait aucune  trace  de  globules  sanguins.  Elle  contenait  en  abondance  de 
l'albumine.  Deux  heures  plus  tard,  l'urine  était  beaucoup  plus  rouge  et  plus 
foncée  que  la  première,  couleur  vin  de  Malaga;  cette  teinte  se  maintint  pen- 
dant riieure  qui  suivit,  puis  elle  commença  à  pâlir,  redevint  rouge  vin  de 
Bordeaux,  et  vers  la  fin  de  la  journée  les  urines  avaient  repris  leur  couleur 
naturelle  en  même  temps  que  l'albuminurie  s'était  dissipée. 

Chez  le  malade  en  question,  l'expérience  a  été  répétée  à  cinq  reprises  difle- 
rentes  dans  l'espace  d'un  mois  et  demi;  le  résultat  fut  identique. 

Cet  accès  si  caractéristique  dans  sa  marche  se  reproduit  à  quelques  nuances 
près  chez  tous  les  malades  qui  ont  été  suivis  avec  soin.  C'est  presque  toujours 
à  la  suite  d'un  refroidissement  chez  un  homme  d'âge  moyen,  de  20  à  40" ans, 
quelquefois  à  la  suite  d'une  marche  prolongée,  beaucoup  plus  rarement  sans 
cause  appréciable,  que  la  crise  se  manifeste.  Le  frisson  peut  être  assez  violent, 
il  est  toujours  accompagné  d'un  sentiment  de  grand  malaise  et  de  lassitude 
avec  douleurs  dans  le  dos,  au  niveau  de  la  région  lombaire  et  jusque  dans  les 
cuisses.  La  face  est  pâle,  les  lèvres  cyanosées,  le  corps  paraît  froid,  mais  la 
température  se  relève  bientôt  lorsque  le  malade  est  porté  au  lit;  avant  cela  le 
thermomètre  indique  une  différence  entre  la  sensation  éprouvée  à  la  main  et 
la  température  centrale,  qui  s'élève  jusqu'à  59", 5.  Le  faciès  alors  s'anime. 

Si  l'accès  a  été  violent,  ou  si  le  malade  a  été  exposé  pendant  plusieurs  jours 
à  des  refroidissements  successifs,  les  urines  peuvent  offrir  la  coloration  du 
vin  de  Porto;  d'abord  très  rares,  elles  augmentent  et  peuvent  dépasser  deux 
et  même  trois  litres  à  mesure  que  leur  teinte  s'éclaircit  au  moment  où  elles 
redeviennent  normales.  Les  sensations  de  lassitude  et  de  courbature  subsistent 
alors  que  la  plupart  des  autres  signes  ont  depuis  longtemps  disparu.  Tels  sont 
les  cas  moyens,  mais  à  côté  de  ces  faits  on  peut  observer  chez  le  môme  sujet 
une  foule  d'accès  d'intensité  variée.  Les  uns,  véritables  accès  avortés,  se  carac- 
térisent par  quelques  frissons,  quelques  bâillements,  une  légère  courbature, 
une  ou  deux  mictions  d'urines  albumineuses  mais  non  colorées  (Giraudeau)  ('). 

(')  Giraudeau,  De  l'hémoglobiiuiric  paroxystique  in  Arch.  gén.  méd.  (1889). 
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Dans  certains  accès  intenses  on  a  relevé  la  production  de  l'urticaire  et  du  pur- 
pura, le  gonflement  de  la  rate  et  du  foie  avec  sensation  douloureuse  accrue 
par  la  pression  au  niveau  de  ces  organes,  l'apparition  d'un  ictère  plus  ou 
moins  foncé  ne  s'accompagnant  pas  de  la  présence  de  la  bile  dans  l'urine, 
ictère  hémaphéique,  persistant  souvent  après  la  disparition  des  autres  sym- 
ptômes. 

Les  malades  qui,  sous  l'influence  de  la  cause  la  plus  légère,  sont  sujets  à  pré- 
senter des  accès  d'hémogloliinurie.  peuvent  de  temps  à  autre  donner  le  spec- 
tacle d'une  crise  aussi  violente  que  celle  dont  il  vient  d'être  question.  L'obser- 
vation montre  toutefois  que  chez  les  personnes  les  plus  prédisposées  on  peut 
régler  les  accès  en  les  exposant  au  froid  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  ou  en  les  réchaulTanl  avec  plus  ou  moins  de  rapidité  lorsque  la  crise  est 
ouverte  (Mackensie,  Kuessner). 

On  a  même  pu  créer  des  hémoglobinuries  parlielles  pour  ainsi  dire  en  plon- 
geant un  segment  de  menil)re  et  même  un  seul  doigt  dans  un  mélange  réfri- 
gérant. Des  faits  de  cet  ordre  ont  été  invoqués  en  faveur  de  la  théorie  de 
ï hémoglobiiiliémie ,  dont  nous  parlerons  bientôt. 

Immédiatement  après  les  accès  et  pendant  quelques  jours  les  malades  ont 
un  faciès  pâle,  jaunâtre,  anémique.  La  teinte  jaunâtre  ne  persiste  pas  long- 
temps, mais  la  peau  est  toujours  un  peu  pâle  (Mesnet),  surtout  quand  les 
accès  sont  séparés  par  de  légers  intervalles.  Il  existe  parfois  des  bruits  de 
souffle  au  cœur,  une  tendance  à  la  fatigue  et  à  l'essoufflement.  Les  individus 
sujets  à  ces  crises  ont  peu  de  goût  pour  le  travail,  car  ils  se  rendent  bien 
compte  de  ne  pouvoir  donner  un  effort  soutenu. 

Il  est  rare  que  l'accès  soit  unique,  il  se  reproduit  presque  toujours  à  plu- 
sieurs mois  de  distance,  et  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance  est  la  même 
qui  provoque  son  retour.  La  durée  de  la  maladie  est  indéterminée,  elle  peut 
guérir  spontanément  alors  que  tous  les  traitements  ont  échoué.  Cependant  on 
paraît  avoir  obtenu  des  succès  en  soumettant  les  malades  à  un  traitement 
général  lorsque  l'impaludisme  ou  la  syphilis  paraissaient  être  en  cause 
(Dieulafoy). 

Caractères  de  l'urine.  —  La  coloi-ation  anormale  de  l'urine  esl  le  symptôme 
qui  a  fait  connaître  l'hémoglobinurie.  Souvent,  en  elTet,  les  symptômes  géné- 
raux peuvent  être  eil'acés  et  le  changement  si  particulier  des  urines  apparaître. 
En  Angleterre,  on  a  comparé  ces  urines  au  vin  de  Lorto,  de  Xérès,  à  l'indigo, 
à  la  suie,  au  porter  (Hénocque)  (')  ;  en  France,  en  Allenuigne  et  en  Italie,  au 
café,  au  chocolat,  ou  plus  simplement  aux  couleurs  variant  du  rouge  franc 
au  rouge  brun  foncé,  et  pouvant  par  une  série  d'échelons  atteindre  le  brun 
noir  pour  redescendre  à  la  coloration  normale  (.Mesnet).  L'intensité  de  la  colo- 
ration correspond  à  la  quantité  d'hémoglobine  contenue  dans  l'urine  (du  ("azal 
et  Murri).  On  n'observe  pas  toujours  les  deux  séries  ascendante  et  descen- 
dante des  couleurs  signalées  par  Mesnet  dans  l'hémoglobinurie  provoquée.  Le 
maximum  de  coloration  peut  être  atteint  très  rapidement  et  l'on  n'assiste  alors 
qu'à  la  période  de  détente  et  de  décoloration  (du  Oazal,  Rosenbach,  Barrion). 
Tous  les  médecins  ont  signalé  la  non-transparence  des  urines  et  la  production 
d'un  dépôt  brunâtre,  quand  elles  sont  abandonnées  au  repos. 

(')  IIkNOCOUK,  Arl.  IIli.MOGLOClxNUKU:  ;  Dicl.  curycl.  des  .vr.  iiicd. 
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L'urine  est  en  général  acide  (Hayem,  Hénocque).  Les  réactions  obtenues 
par  la  teinture  de  gaïac  et  par  le  réactif  de  Heller,  suffisantes  pour  démontrer 
la  présence  d'une  matière  colorante  dérivée  du  sang,  ne  permettent  pas  de 
dire  sous  quel  état  chimique  se  trouve  la  matière  colorante  en  suspension. 

Après  les  tentatives  de  Gull,  Harley,  Greenhow,  Roberts,  on  crut  pouvoir 
affirmer  la  dissolution  de  l'hématine,  et  ce  n'est  qu'en  1872  que  Scheidlen 
affirma  la  présence  de  l'hémoglobine  en  s'appuyant  sur  les  caractères  spec- 
troscopiques  de  la  substance  dissoute. 

Cet  auteur  a  en  effet  observé  et  décrit  les  deux  bandes  de  l'oxyhémoglo- 
bine  dans  l'urine  d'un  malade,  et  de  plus  la  transformation  de  ces  deux 
bandes  en  bande  unique  d'hémoglobine  réduite  sous  l'influence  du  sulfure 
d'ammonium,  enfin  l'action  de  l'oxyde  de  carbone  déterminant  l'apparition  de 
deux  nouvelles  bandes  résistant  à  l'action  du  sulfhydrate  d'ammonium,  d'où 
il  a  conclu  à  la  présence  d'oxyhémoglobine,  et  d'hémoglobine  réduite.  Tous  les 
observateurs  ont  vérifié  ces  résultats. 

Des  travaux  plus  rapprochés  de  ]nous  ont  établi  que  l'hémoglobine  pouvait 
s'altérer  spontanément  dans  l'organisme  ou  sous  l'influence  des  médicaments. 
Elle  apparaît  alors  dans  l'urine  à  l'état  de  méthémoglobine  (Mac-Munn).  Pour 
cette  raison  quelques  auteurs  ont  proposé  de  donner  à  la  maladie  le  nom  de 
rnéthémoglobinurie.  Ce  serait  une  exagération,  dit  Hénocque,  car  les  deux 
ordres  de  faits  se  rencontrent.  On  sait  qu'au  spectroscope  la  méthémoglobine 
se  caractérise  par  l'apparition  de  trois  raies  dont  les  deux  extrêmes  correspon- 
dent à  celles  de  l'oxyhémoglobine  et  la  troisième,  située  entre  les  deux  autres, 
entre  C  et  D  du  spectre.  En  d'autres  termes,  outre  les  deux  bandes  placées  dans 
le  jaune  et  le  jaune  vert,  il  y  a  une  troisième  bande  dans  le  rouge  orangé  ('). 

Si  l'hémoglobine  s'altère  davantage,  on  peut  trouver  au  spectroscope  la 
réduction  de  l'hématine  et  principalement  de  l'hématine  acide.  11  est  probable 
que  dans  ces  cas  il  y  a  eu  des  altérations  particulières  de  l'urine,  soit  dans  la 
vessie  par  excès  d'oxalalc,  soit  dans  l'urine  après  son  émission  (Hénocque). 

Il  est  difficile  d'apprécier  la  quantité  de  matière  colorante  contenue  dans 
l'urine.  Hayem  (obs.  Mesnet)  et  Hénocque,  dans  une  observation  de  Salle,  ont 
estimé  que  l'urine  pouvait  contenir  7  parties  de  sang  pour  100  d'urine.  Salle 
accepte  le  chitïre  de  12  pour  100. 

Nous  avons  dit  au  début  que  l'hémoglobinurie  n'allait  jamais  sans  albumi- 
nurie ;  elle  peut  la  précéder  et  la  suivre  ;  elle  l'accompagne  toujours.  Elle  est 
coagulable  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique.  Gull  a  pensé  que  c'était  de  la 
globuline,  mais  Saundby  a  montré  que  les  deux  albumines  du  sérum  existaient 
dans  le  précipité.  Certains  auteurs  ont  dernièrement  soutenu  que  l'albumi- 
nurie et  l'hémoglobinurie  pouvaient  se  remplacer  et  ont  décrit  une  albumi- 
nurie paroxystique  alternant  avec  des  accès  d'hémoglobinurie.  Ces  deux 
symptômes  auraient  dans  ces  conditions  la  même  valeur  clinique. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  l'absence  de  globules  sanguins  dans  le  dépôt 
trouvé  dans  les  urines  en  stagnation.  Quand  on  en  trouve,  ils  sont  si  peu  nom- 
breux et  tellement  déformés  qu'ils  représentent  une  quantité  négligeable.  Ce 
caractère  suffira  toujours  dans  les  cas  douteux  à  différencier  l'hémoglobinurie 
de  l'hématurie. 

(')  HÉNOCQUE,  Art.  hémoglobine;  Dict.  cncijclop. 
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On  trouve  on  outre  dans  l'urine  un  (h'pùl  assez  abondant  qui  se  décompose 
sous  le  microscope  en  amas  granuleux  amorphes  à  l  étal  de  poussières,  de 
blocs  plus  ou  moins  volumineux  ou  de  cylindres  brunâtres  et  grenus  (Harley). 
Ils  peuvent  manquer;  on  ne  rencontre  alors  que  des  cylindres  hyalins.  Ponfick 
a  décrit  des  cylindres  semblables  dans  l'urine  après  la  transfusion.  La  matière 
granuleuse  du  dépôt  urinaire  est  brunâtre;  elle  i-enferme  quelquefois  des  cris- 
taux d'hématine  (Gull),  d'hématoïdine  (Neale),  ou  des  cristaux  bleuâtres 
noirâtres  mal  définis,  mélangés  à  des  urates  et  des  oxalales.  Les  oxalates  sont 
souvent  très  abondants  et  quelques  auteurs  leur  ont  attribué  un  rôle  impor- 
tant, sinon  prépondérant,  dans  les  altérations  de  la  juatière  colorante  et  des 
globules  du  sang('). 

La  densité  des  urines  est  élevée  ;  elles  sont  très  acides  par  les  sels  (ju'ellcs 
contiennent;  l'urée  dépasse  quel([uefois le  chiffre  normal  et  la  quantité  d'urine 
rendue  quotidiennement  après  l'accès  peut  atteindre  de  deux  à  trois  litres. 
D'après  Hénocque,  ni  la  j)résence  fortuite  de  la  bile,  ni  la  constatation  de 
l'urobiline  n'ont  grande  importance,  car  elles  ne  se  rencontrent  pas  souvent  et 
elles  sont  toujours  en  petite  quantité. 

On  a  signalé  aussi  la  coexistence  d'une  néphrite  (Lépine,  Saundl)y,  Legg), 
ou  de  la  lithiase  (Sutlon,  1878). 

État  du  sang.  —  Le  sang  des  hémoglobinuriques  ne  présenterait,  d'après 
Ilayem,  rien  de  particulier  dans  les  périodes  interparoxysmales.  Au  moment 
de  la  crise  la  coagulation  serait  plus  facilement  obtenue  et  le  caillot,  une  fois 
formé,  aurait  une  certaine  tendance  à  se  redissoudre  assez  vite  (Hayem).  Il  ne 
paraît  pas  que  le  sang  soit  plus  fluide.  On  aurait  pu  supposer  a  priori  que  les 
hémoglobinuriques  étaient  des  hémophiles.  L'observation  ne  justifie  pas  cette 
idée,  tout  au  plus  a-t-on  remarqué  qu'au  moment  des  accès,  l'application  des 
ventouses  pouvait  provoquer  des  écoulements  de  sang  assez  considérables. 

Certains  auteurs  ont  trouvé  les  globules  rouges  déformés,  irréguliers, 
n'ayant  plus  de  tendance  à  se  disposer  en  piles  et  très  vulnérables  (Murri  el 
Boas).  Hayem  au  contraire  (obs.  Mesnet)  n'a  rien  vu  de  semblable,  mais  au 
moment  des  crises  le  sang  offre  les  caractères  atténués  du  sang  phlegmasicjue, 
c'esl-à-dire  un  léger  épaississement  du  réticulum  fibrineux  et  une  disposition 
particulière  des  piles  d'hématies.  Enfin,  au  moment  de  la  perte  hémoglobinurique, 
légère  augmentation  de  globules  blancs,  diminution  assez  sensible  de  globules 
rouges  et.  deux  jours  après,  poussée  d'hématoblastes  et  de  globules  nains 
indiquant  dans  l'évolution  du  sang  une  suractivité  en  disproportion  avec  la 
perte  apparente  subie  par  l'organisme. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  étudié  celte  question  ont  constaté  la  diminution 
notable  des  globules  rouges  au  moment  de  l'accès  et  leur  reconstitution  rapide 
une  fois  l'accès  passé  (Clément,  Lcpine,  Gœtz). 

Enfin,  sur  la  question  si  controversée  de  l'hémoglobinhémie.  dans  quelques 
observations,  on  a  signalé  la  dissolution  de  l'hémoglobine  dans  le  sérum. 
Kuessner  la  relève  dans  G  accès;  Stolnikofl'.  du  Cazal,  ont  mentionné  des  faits 
analogues,  Boas  également.  Hayem  retrouve  l'oxyhémoglobine  dans  le  sérum, 
mais  en  proporlion  sensil)lement  la  même  pendant  les  accès  et  dans  lein- 

(')  A.  Boursier,  Gravelle  oxalique  et  hémogloliiiunie  paroxystique  ou  n  friijore:  Aiin.  dc.t 
mal.  des  org.  gén.  ur.,  1892. 
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intervalle.  Hénocque  trouve  en  dehors  des  crises  1  pour  100  d'oxyhémoglobine 
dans  le  sérum  et  pendant  l'accès  au  moins  2  pour  JOO;  Lichtheim,  Fleischer, 
ont  retrouvé  l'hémoglobine  dans  le  sérum  du  sang  provenant  de  ventouses 
scarifiées. 

B.  —  HÉMOGLOBINURIES  SYMPTOMATIQUES  DES  MALADIES  GÉNÉRALES 

HlÎMOGLOBINUmE  DANS  l'iMPALUDISME.    FliiVIiE  BILIEUSE  IlÉMOGLOBINURIQUE 

Suivant  Kelsch  et  Kiener,  la  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique  est  souvent 
grave  et  correspond  à  une  intoxication  forte.  Les  individus  chez  lesquels  elle 
se  déclare  sont  presque  toujours  d'anciens  résidents,  d'anciens  fébricilants  et 
des  cachectiques.  Elle  se  rapproche  donc  dans  une  certaine  mesure  de  l'hémo- 
globinurie  paroxystique,  pour  la  production  de  laquelle  beaucoup  d'observa- 
teurs pensent  qu'une  modification  profonde  de  l'organisme  est  indispensable. 
Certains  médecins  de  marine  supposent  en  plus  que  l'hémoglobinurie  palustre 
résulte  de  l'action  combinée  du  froid  et  du  miasme  paludéen  (Corre).  Rare  en 
Algérie,  elle  ne  s'observe  guère  que  dans  la  zone  tropicale  des  trois  continents; 
au  Sénégal  et  au  Gabon  elle  entrerait  pour  un  tiers  dans  la  mortalité  générale 
de  la  malaria.  C'est  par  exception  que  des  malades  revenus  des  colonies  ont 
eu  des  accès  hémoglobinuriques  en  France.  Kelsch  et  Kiener  en  citent  un  fait 
du  Sénégal;  Rouvier,  de  Montpellier,  un  autre  du  Gabon. 

Symptômes.  —  La  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique  se  présente  sous  la 
forme  légère  ou  sous  la  forme  grave.  Dans  la  forme  li'gère  on  voit  par  exemple 
un  malade  présenter  un  accès  débutant  en  général  dans  la  matinée  et  précédé 
d'un  violent  frisson  ;  bientôt  surviennent  des  vomissements  alimentaires  puis 
bilieux  qui  continuent  tout  l'après-midi.  Vers  trois  heures,  émission  d'une 
urine  claire  peu  colorée;  à  cinq  heures,  au  moment  de  l'acmé,  température 
de  41°, 4  avec  émission  d'une  urine  couleur  de  café  noir  donnant  au  spectro- 
scope  les  deux  bandes  de  l'oxyhémoglobine  et  laissant  déposer  une  matière 
granuleuse  jaunâtre  contenant  un  très  petit  nombre  de  globules  rouges. 

L'accès  hémoglobinurique  est  rarement  isolé,  il  est  précédé  généralement 
par  quelques  accès  simples  ou  bilieux.  La  durée  de  chaque  accès  ne  dépasse  pas 
douze  ou  trente-six  heures,  c'est-à-dire  la  durée  d'un  accès  ordinaire.  Lliémo- 
globinurie  se  déclare  ordinairement  en  môme  temps  que  la  fièvre,  mais  peut 
anticiper  ou  retarder  sur  le  début  du  frisson  ;  elle  atteint  son  maximum  d'in- 
tensité pendant  le  stade  de  clialeur  et  décroît  ou  cesse  brusquement  pendant  la 
défervescence  ;  le  lendemain  de  l'accès,  l'urine  contient  encore  quelquefois  de 
l'hémoglobine.  Les  phénomènes  bilieux  sont  en  général  d'une  grande  intensité; 
presque  toujours,  en  même  temps  que  les  vomissements,  des  selles  bilieuses 
se  produisent,  l'ictère  devient  apparent,  et  une  rachialgie  lombaire  irradiée  sur 
le  trajet  des  uretères  est  l'indice  d'une  congestion  rénale  intense. 

Corre  a  observé  dans  les  urines  les  gammes  ascendante  et  descendante;  les 
urines  contiennent  au  moment  de  l'accès  du  pigment  biliaire,  difficile  à  déceler 
quand  les  urines  sont  foncées,  de  l'urobiline,  et  de  l'albumine  qui  disparaît  en 
même  temps  que  l'hémoglobinurie.  On  trouve  dans  le  dépôt  urinaire  des  sédi- 
ments gris-rougeâtre.  Le  microscope  y  découvre  des  cylindres  hyalins  et  une 
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sul)slance  granuleuse  j;uinàlr(>  ou  brunâtre  en  couche  assez  épaisse,  libre  ou 
adhérente  aux  cyluidres  et  incorporée  même  à  leur  substance. 

La  forme  grave  présente  plusieurs  variétés.  1"  Dans  la  l'orme  grave  ordinaire 
la  fièvre  une  fois  constituée  après  le  premier  accès  et  l'apparition  de  la 
i-achialgie,  de  Thémoglobinurie  et  des  vomissements,  ])i'end  le  type  subcontinu 
ou  rémittent.  Les  vomissements  deviennent  porracés,  noirâtres;  ils  augmentent 
de  fréquence,  l'ictère  se  montre  beaucouj)  plus  foncé,  la  diarrhée  est  inces- 
sante, les  urines  sont  noires  et  la  mort  arrive  dans  le  collapsus;  2"  dans  une 
deuxième  variété,  les  urines  se  suppriment  complètement,  Yaiiurie  est  absolue 
et  le  malade  est  emporté  en  un  jour,  quelcp.iefois  en  quelques  heures  (forme 
sidérante);  .>  dans  une  troisième  forme  dite  urémi(iue,  on  voit,  après  un  pre- 
mier accès  liémoglo])inurique,  l'urine  devenir  rare  el  fortement  allnunineuse, 
sa  teneur  en  urée  est  faible.  Un  nouvel  accès  hémoglobinuri(jue  se  produit  el 
la  couilie  de  l'urée  baisse  encore  et  ainsi  de  suite.  Graduellement  les  forces 
du  malade  dé(dinent,  la  langue  se  sèche,  les  vomissements  bilieux  devienneni 
abondants;  une  céphalalgie  gravative  ou  une  dyspnée  sans  cause  matérielle 
revient  par  accès,  l'intelligence  se  trouble,  le  malade  est  somnolent,  présente 
un  délire  calme,  puis  des  mouvements  convulsifs  apparaissent,  et  la  mort  sur- 
vient dans  le  coma.  La  durée  de  cette  forme  est,  d'après  trois  observations 
empruntées  à  Kelsch  et  Kiener,  de  dix-sept,  vingt-deux,  vingt-trois  jours. 

Dans  un  de  ces  faits,  les  reins  mous,  volumineux,  blanchâtres,  parsemés  de 
taches  acajou,  pesaient  l'un  .MO  grammes,  l'autre  500  grammes. 

L'examen  spectroscopique  démontre  dans  tous  ces  faits  que  la  matière  colo- 
rante contenue  dans  l'urine  est  l'hémoglobine  (Corre,  de  Karamitsas,  Kelsch 
et  Kiener,  Venturini),  mais  la  présence  de  l'hémoglobine  ne  suffit  pas,  suivant 
Kelsch  et  Kiener,  à  rendre  compte  des  colorations  brunes  ou  noires,  car  le 
mélange  à  l'urine  d'une  solution  concentrée  d'hémoglobine  ne  les  produit  pas. 
Il  existe,  en  eiïel,  suivant  eux,  outre  la  méth(''moglobine,  de  l'hématine, 
une  grande  quantité  de  matière  colorante  biliaire,  de  l'urobiline  (Venturini)  et 
dans  le  dépôt  une  substance  granuleuse  très  abondante,  de  couleur  gris-brun 
et  de  nature  indéterminée. 

Cette  matière  pigmentaire  amorphe  se  retrouve  dans  les  reins  aux  autopsies  ; 
la  coloration  des  organes  varie  du  rouge  brun  sombre  au  jaune  brun  claii- 
ou  café  au  lait;  (juand  leur  coloration  n'est  pas  très  accentuée,  on  voit  à  leur 
surface  des  taches  piguu^utaires  très  nettes  donnant  à  l'organe  un  aspect 
moucheté  et  que  Pellarin  croyait  être  des  ecchymoses.  Les  coupes  pratiquées 
pour  l'examen  histologique  sont  brunâtres,  ternes  et  opaques,  les  lésions  sont 
très  prononcées  au  niveau  des  tubes  sécréleurs  et  des  branrjies  larges  de  l'anse 
de  Henle. 

L'opacité  des  cellules  est  due  à  l'inliltration  du  protoplasma  par  une  sub- 
stance colorante  dilTuse  et  par  des  granulations  j)igmcntaires  que  l'action  de 
la  potasse  rend  plus  évidentes  et  que  les  forts  grossissements  permettent  seuls 
quelquefois  de  distinguer.  Il  y  a  de  plus  des  lésions  cellulaires  multiples  avec 
sécrétions  hyalines  dans  les  tubes.  On  y  remarque  aussi,  obstruant  les  tubes, 
une  poussière  fine  ou  grenue  du  même  aspect  que  le  pigment.  Lorstjue  l'hémo- 
globinurie  a  été  forte,  ces  granulations  atteignent  le  diamètre  d'un  globule 
sanguin  même  à  l'intérieur  des  cellules.  Les  glomérules  ne  contiennent  pas  de 
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pigment,  sauf  exception  et  à  l'état  de  poussière  très  ténue.  Les  hémorrhagies 
dans  les  tubes  collecteurs  et  les  lésions  inflammatoires  ne  s'observent  que  dans 
les  cas  où  la  maladie  a  une  durée  relativement  longue  et  a  été  précédée  par 
une  forte  élimination  hémoglobinique.  «  D'où  l'on  peut  conclure  qu'elle  dépend 
moins  de  l'action  directe  du  poison  palustre  sur  le  rein  que  de  l'irritation  pro- 
duite dans  la  glande  par  le  passage  de  l'hémoglobine  et  de  ses  dérivés,  opinion 
confirmée  d'autre  part  par  l'existence  de  lésions  analogues  constatées  par 
divers  observateurs  dans  les  empoisonnements  par  les  agents  destructeurs  des 
globules  rouges  »  (Kelsch  et  Kiener).  L'hémoglobine  et  la  méthémoglobine 
aborderaient  les  cellules  à  l'état  de  matière  colorante  diffuse;  sous  l'influence 
d'une  élaboration  accomplie  dans  le  protoplasma,  ces  substances  solubles 
seraient  précipitées  sous  forme  de  pigment. 

C.  —  HÉMOGLOBINURIE  EXPÉRIMENTALE  A  TOXIQUE.  —  PATHOGÉNIE  DE  L'HÉMOGI-OBINURIE 

On  sait  qu'à  l'état  normal  l'hémoglobine  est  intimement  liée  aux  globules 
rouges.  Si,  à  l'exemple  d'Hermann,  Kûhne,  Leyden,  on  injecte  de  l'eau,  de 
l'hémoglobine  dissoute  ou  des  acides  biliaires  dans  le  sang,  l'hémoglobine 
libre  qui  résulte  de  cette  opération  se  transforme  dans  le  sang  en  matière 
colorante  biliaire.  Le  foie  éliminerait  cette  hémoglobine  transformée  et,  sui- 
vant sa  quantité,  il  y  aurait  ou  non  polycholie  (Tarchanoiï).  Ponfick('),  dans 
une  série  de  mémoires,  étudie  la  décoloration  et  la  fragmentation  des  globules 
sanguins.  Dans  un  travail  important  sur  la  transfusion,  il  établit  qu'il  n'y  a 
pas  toujours  hémoglobinurie;  si  la  destruction  globulaire  dépasse  un  certain 
degré,  les  canaux  urinifères  sont  obstrués  par  des  détritus  globulaires  si  nom- 
breux, que  l'anurie  en  résulte.  Quand  l'hémoglobine  dissoute  dans  le  sang  s'y 
trouve  au  contraire  en  petite  quantité,  elle  est  détruite  dans  l'organisme  et 
n'apparaît  pas  dans  l'urine,  c'est  là  une  sorte  d'hémoglobinhémie  latente  que 
l'on  observe  dans  les  brûlures  et  dans  les  empoisonnements  par  certains  cham- 
pignons. Tant  que  la  destruction  globulaire  n'a  pas  atteint  un  certain  degré, 
sans  être  massive,  puisque  dans  ce  cas  l'anurie  survient,  la  rate  et  la  moelle 
des  os  s'emparent  des  détritus  globulaires,  les  élaborent  et  les  transforment 
en  pigment.  Au  degré  moyen  d'altération  du  sang,  les  organes  destructeurs 
sont  insuffisants  pour  la  réduction  de  l'hémoglobine  totale  et  tous  les  organes 
entrent  en  jeu,  aussi  observe-t-on  l'hémoglobinurie  avec  oligurie  ou  anurie  et 
ictère.  Certains  auteurs  ayant  signalé  la  production  de  l'hémoglobinurie  dans 
plusieurs  maladies  infectieuses  comme  le  typhus  et  la  scarlatine,  d'autres  à  la 
suite  des  empoisonnements  par  l'acide  phénique,  l'hydrogène  arsénié,  le  chlo- 
rate de  potasse  (Marchand),  l'acide  pyrogallique  (Neisser)  ;  Ponfick  reprit  la 
question  (^)  et  soutint  que  toutes  les  substances  qui  agissent  sur  le  sang  quel 
que  soit  le  mode  d'introduction  (injection  intraveineuse,  sous-cutanée,  inges- 
tion par  l'estomac,  absorption  respiratoire),  déterminent  soit  la  fragmentation 
des  globules  qui  sont  éliminés  à  l'état  de  blocs  et  se  réduisent  ultérieurement 

(')  Ponfick,  Experimcntelle  Beitrage  zur  Lehre  von  der  Transfusion  ;  Virchow's  Arch.  und 
Berlin,  klin.  Woch.,  1876  et  1877;  —  Virchow's  Archiv.  1882. 
(')  Ponfick,  Ueber  hamoglobinurie  und  ihre  Folgen;  Berl.  klin.  Woch.,  1883. 
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dans  los  organes  où  ils  sont  en  réserve,  soit  la  dissolution  de  riiémoglobine 
qui  abandonne  le  globule.  Cette  hémoglobine  représente  une  substance  étran- 
gère qui  doit  être  éliminée. 

Dans  les  cas  légers,  lorsque  les  globules  sont  fragmentés,  les  petits  blocs 
qui  résultent  de  leur  Iragmentation  sont  repris  par  la  rate,  qui  constitue  une 
tumeur  spodo/jène  (irrcôSoç,  écume,  scorie),  le  travail  de  réduction  de  la  rate 
est  achevé  en  quelques  semaines.  Si  c'est  au  contraire  l'hémoglobine  dissoute 
qui  domine,  le  premier  émonctoire  est  le  foie,  qui  sécrète  une  bile  extrêmement 
riche  en  matière  colorante. 

Au  deuxième  degré  de  l'intoxication,  lorsque  l'hémoglobine  dissoute  est  en 
très  forte  proportion,  l'hémoglobinurie  apparaît.  Au  degré  le  plus  élevé,  l'obli- 
tération des  tubuli  est  si  étendue  que  l'anurie  en  est  la  conséquence  malgré 
les  el'f'orls  énergiques  du  cœur,  et  la  mort  est  le  résultat  de  la  rétention  de 
l'héniogloljine  et  de  ses  dérivés  jointe  à  celle  des  produits  de  l'excrétion  uri- 
naire.  L'ictère  survient  dans  ces  condilions.  Toutes  les  fois  que  l'agent  destruc- 
teur des  globules  a  mis  en  liberté  plus  d'hémoglobine  que  le  t'o'w,  la  rate  et  les 
reins  n'en  peuvcmt  élaborer  et  éliminer  dans  un  temps  ilonné,  l'hémoglobine  se 
transforme  bientôt  en  méthémoglobine  et  en  hématine,  puis  en  matière  colo- 
rante; biliaire  ([ui  se  fixe  dans  les  tissus. 

Stadehnann(')  suppose  que  dans  l'empoisonnement  par  la  toluylendiamine, 
l'ictère  observé  est  un  ictère  par  résorption  dù  à  l'encombrement  des  canalicules 
par  une  bile  trop  épaisse.  Afanassie\v(-)  fit  de  cette  intoxication  une  étude  très 
complète  confirmant  les  résultats  de  Stadelmann.  Sur  la  question  de  l'hémo- 
globunnuurie  en  général  il  accepte  la  division  des  agents  destructeurs  en  deux 
classes  comme  Ponfick;  il  se  sépare  de  lui  en  disant  que  les  globules  fragmentés 
peuvent  être  utilisés  par  le  foie  aussi  bien  (jue  par  la  rate  et  qu'il  en  résulte  de 
la  polycholic  et  de  l'ictère.  Il  en  serait  ainsi  dans  les  formes  graves  de  l'em- 
poisonnement par  la  toluylendiamine;  l'hémoglobine  dissoute  n'amènerait 
jamais  l  ictère.  L'acide  pyrogallique  produirait  tantôt  la  fragmentation,  tantôt 
l'hémoglobinhémie  simple.  Engel  et  Kieneront  montré  que  cette  division  était 
trop  schémati([ue  et  qu'avec  le  même  agent  la  toluylendiamine  suivant  les 
doses  employées  et  l'espèce  animale  en  expérience,  les  résidus  pigmentaires 
sont  différents  et  que  les  organes  où  ils  sont  élaborés  participent  plus  ou  moins 
au  travail  réducteur. 

Des  expériences  précédentes,  des  travaux  complémentaires  de  Marchand. 
L(d)i'd(Mf,  lîeneczù  et  surtout  Litten,  il  résulte  que  dans  tous  les  cas  où 
1  héui()gloi)iiihémie  est  intense,  le  foie,  la  rate,  la  moelle  des  os,  sont  mis  à 
coutriljutioii  pour  la  réduction  des  globules  fragmentés  ou  de  l'hémoglobine 
détruite. 

Ils  indiquent  tous  (jue  l'excès  d'hémoglobine  passe  par  les  reins,  mais  ((ue 
pour  cela  il  faut  (pu'  le  sérum  contienne  l'hémoglobine  en  solution  sul'lisam- 
ment  concentrée.  D'ailleurs,  par  la  simjile  injection  d'hémoglobine  dans  le  sang 
on  peut  observer  une  accumulation  d'hémoglobine  à  Vé\;\[.  de  coagulum  dans 

(')  S i  aI)1;lman.n,  Das  Toluylondiamin  uml  seine  Wirkung  aul  ileii  ']'liicrk()r|>er  :  Arcli.  /'. 
E.r)i.  l'alh.  und  Phavm. 

(')  ÀFANASsircw,  Uobcr  lelcnis  luid  II.i'inoi;l(il>iiiiirie  liervogeruCen  durch  Tokiyleiuliainiii  ; 
Zeilarli.  f.  klin.  Mcd.,  188"),  wd  Virchow's  Arvh.,  ^84. 
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les  canalicules  delà  substance  médullaire  (Litlen).  Dans  toutes  les  circonslances 
où  l'hémoglobinurie  est  confirmée,  à  la  suite  de  l'intoxication  par  l'iode,  la 
glycérine,  le  chlorate  de  potasse,  l'hydrogène  arsénié,  on  trouve  des  lésions 
rénales  d'autant  plus  accentuées  que  l'hémoglobinhémie  est  plus  intense.  En 
définitive,  dit  Hénocque,  les  lésions  rénales  sont  évidemment  la  conséquence 
de  l'élimination  de  l'hémoglobine  et  non  la  cause  de  la  séparation  de  l'hémo- 
globine, ainsi  qu'on  l'a  supposé.  Autre  fait  important  et  qu'il  est  utile  de  rap- 
peler, c'est  que  la  transformation  de  l'hémoglobine  en  méthémoglobine  a  été 
observée  dans  le  sang  à  la  suite  de  l'empoisonnement  par  le  chlorate  de 
potasse  et  l'acide  pyrogallique  (Marchand).  Il  en  est  de  même  dans  les 
intoxications  par  les  nitrites,  les  vapeurs  nitreuses  et  l'hydrogène  arsénié. 
La  méthémoglobine  trouvée  dans  l'urine  par  Hoppe-Seyler  et  Mac  Munn 
préexiste  donc  souvent  dans  le  sang  et  ne  résulte  pas  d'une  simple  décompo- 
sition in  vitro. 

Pathogénie.  —  Si  nous  rapprochons  les  résultats  obtenus  dans  I  hémoglo- 
binurie  expérimentale  des  faits  que  Kelsch  et  Kiener  et  beaucoup  de  médecins 
de  marine  ont  observés  dans  l'impaludisme,  nous  voyons  des  analogies  nom- 
breuses aussi  bien  dans  les  altérations  du  sang,  du  rein,  et  les  modifications 
des  urines  que  dans  l'ensemble  des  phénomènes  cliniques.  Tous  concluent  avec 
Ponfick  que  dans  les  atteintes  légères  l'hémoglobinurie  fait  défaut  et  qu'elle 
ne  survient  que  si  les  lésions  du  sang  ont  été  profondes.  Pour  Kelsch  et  Kiener 
riîémoglobinurie  est  toujours  le  signe  d'une  rapide  et  abondante  dissolution 
des  globules  rouges  correspondant,  comme  ledit  Ponfick,  au  moins  au  sixième 
de  la  masse  totale  des  hématies.  Pour  que  l'hémoglobinurie  ait  lieu,  la  destruc- 
tion globulaire  doit  être  non  seulement  abondante,  mais  rapide. 

L'hémoglobinurie  est  un  phénomène  de  courte  durée,  elle  atteint  son  maximum 
en  quelques  heures  ou  même  en  quelques  instants;  elle  dure  rarement  plus  de 
vingt-quatre  heures,  à  moins  de  rechutes.  Mais,  fait  d'une  importance  majeure, 
une  destruction  d'un  à  deux  raillions  de  globules  équivalente  au  cinquième  ou 
même  au  tiers  de  la  masse  totale  des  hématies  n'est  pas  suivie  d'hémoglobi- 
nurie  lorsqu'elle  s'accomplit  dans  l'espace  de  quelques  jours,  comme  cela  s'ob- 
serve fréquemment  dans  les  fièvres  rémittentes  graves.  Une  fois  l'hémoglobi- 
nurie constituée,  suivant  l'importance  de  la  destruction  globulaire,  la  fonction 
du  rein  peut  être  plus  ou  moins  compromise.  Dès  la  première  débâcle  pigmen- 
taire,  le  rein,  comme  l'a  parfaitement  observé  Ponfick  dans  ses  expériences, 
peut  être  complètement  obstrué  ;  c'est  à  ces  graves  lésions  que  correspond  la 
forme  anurique  ou  sidérante  de  la  fièvre  paludéenne  hémoglobinurique;  dans 
la  ti'oisième  forme,  dite  uréniique,  l'ischurie  etl'anurie  ne  s'établissent  que  pro 
gressivement  après  une  série  de  décharges  pigmentaires. 

La  figure  1  i*eprésente  assez  exactement  l'aspect  des  tubes  contournés  dans 
l'hémoglobinurie  symptomatique  ou  expérimentale.  Les  renseignements  qu'elle 
nous  donne  sont  absolument  conformes  aux  descriptions  de  Ponfick  et  de 
Kelsch  et  Kiener. 

Le  pigment  n'occupe  que  les  épithéliums  sombres  des  tubes  contourne^  et 
des  branches  ascendantes  de  l'anse  de  Heule;  il  manque  par  contre  au  niveau 
des  épithéfiums  clairs,  de  la  branche  descendante,  des  tubes  droits  et  des 
tubes  collecteurs.  Les  glomérules  sont  aussi  privés  de  pigment.  La  localisa- 
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lion  très  nclle  des  lésions  dans  les  tubes  sécréteurs  indique  que  le  rein  joue 
un  rôle  actif  dans  Fc-liniination  des  détritus  pigmentaircs. 

Dans  les  formes  les  plus  graves  de  l'hémoglobinurie  l'infiltration  par  le 
pigment  peut  être  assez  prononcée  pour  que  les  séparations  des  cellules  ne 
soient  plus  visibles  et  que  les  noyaux  semblent  complètement  masqués  par  des 
amas  grenus  d'une  teinte  jaune-rouge,  sépia  foncé,  presque  noire  en  certains 
endroits  (/),  p).  Au  degré  le  plus  élevé  on  ne  retrouve  aucun  des  dc'-tails  de 
l'bistologic  normale  des  tubes  contournés,  l'inondation  pigmentaire  est  telle 
que  les  tubes  ne  paraissent  contenir  que  des  débris  de  globules  rouges  et  tous 
les  dérivés  des  substances  colorantes  du  sang  à  l'état  amorphe  ou  cristallin. 
La  lésion  est  tellement  grossière  qu'elle  poiu-rait  être  appelée  traumatique, 


Fie.  26.  —  m,  tn,  masses  pigmcnlaircs  jaunùlros.  frapparcncc  crislallinc  ;  }'i,p,  amas  de  pigment  amorplic 
déposé  dans  l'iiiléiieiir  des  cellules  ù  l'état  de  poussière  très  fine;  V,  V,  capillaires  inlerlidjLilaires. 

l'encombrement  des  cellules  est  si  accentué  que  la  fonction  des  épithéliums 
doit  être  presque  instantanément  suspendue.  La  figure  1  représente  un  fait  de 
ce  genre.  Suivant  la  gravité  des  lésions  on  voit  se  dérouler  les  phases  de  la 
forme  anurique  et  sidérante  ou  de  la  forme  urémique  simple  d'une  durée 
plus  longue. 

Tous  les  faits  examinés  jusqu'à  ce  jour  sont  concordants  et  démontrent 
l'importance  du  rein  comme  émonctoire  et  la  gravité  du  pronostic  quand  le 
travail  d'élaboration  qu'il  doit  remplir  est  trop  considérable. 

Dans  les  hémoglobinuries  paludéennes  et  expérimentales  on  avait  déjà 
signalé  la  teinte  jaune  chamois  de  la  substance  corticale  et  l'apparition  de 
taches  café  au  lait  ou  bistre,  alors  que  la  pyramide  était  de  couleur  normale. 
Dans  une  observation  inédite  de  Dieulafoy,  toute  la  région  des  tubes  con- 
tournés avait  cette  apparence  ;  nous  avons  retrouvé  la  même  disposition  sur 
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des  reins  d'animaux  morts  sans  doute  d'hémoglobinurie.  La  localisation  du 
pigment  était  identique. 

En  résumé,  ce  qui  ne  manque  jamais  dans  les  destructions  globulaires  éten- 
dues, qu'elles  soient  paludéennes  ou  expérimentales,  c'est  d'une  part  l'hémo- 
globinhémie  et,  de  l'autre,  les  altérations  du  rein.  Un  phénomène  qui  paraît  au 
contraire  secondaire  et  contingent,  c'est  l'ictère.  Pour  discuter  la  valeur  de  ce 
symptôme,  les  auteurs  nous  paraissent  avoir  choisi  de  mauvais  termes  de  com- 
paraison. De  ce  que  dans  ses  expériences  sur  l'intoxication  par  la  toluylendia- 
mine  il  survenait  toujours  un  ictère  prononcé,  Afanassiew  en  a  conclu,  que 
dans  l'élaboration  de  l'hémoglobine  détruite  le  foie  entrait  en  action  à  l'égal  de 
la  rate,  mais  il  est  certain  que  ce  poison  avant  d'être  une  substance  destructrice 
des  globules,  cythémolitique  comme  le  dit  Ponfick,  est  un  poison  hépatique 
ne  produisant  de  sérieuses  altérations  des  globules  sanguins  qu'à  doses  consi- 
dérables. D'autre  part,  le  poison  palustre  jouit  de  propriétés  analogues  ;  aussi, 
quand  nous  voyons  dans  l'impaludisme  les  deux  symptômes  ictère  et  hémoglo- 
binurie  associés,  faut-il  sans  doute  supposer  que,  si  une  part  de  l'ictère  revient 
à  l'élaboration  excessive  d'hémoglobine  ou  de  mélhémoglobinc  par  le  foie,  la 
plus  grande  part  de  cette  polycholie  est  due  à  l'action  directe  de  l'agent  palu- 
déen sur  la  sécrétion  biliaire.  Dans  l'hémoglobinurie  paroxystique,  l'hémoglo- 
binurie  est  rapidement  la  conséquence  du  coup  de  froid,  l'ictère  est  toujours 
faiblement  développé,  d'importance  moindre;  il  en  est  de  même  dans  l'in- 
toxication par  la  glycérine. 

Dans  cette  discussion,  tout  ce  qui  a  trait  au  rôle  supposé  du  foie  nous  paraît 
d'un  intérêt  secondaire,  mais  voici  deux  grandes  séries  de  faits  cliniques  et 
expérimentaux  qui  démontrent  que  V hémoglobinliémie  précède  Vhémoglobi- 
nwie  et  que  le  passage  de  l'hémoglobine  en  masse  à  travers  les  cellules  actives 
des  tubes  à  épithélium  sombre,  engendre  des  lésions  rénales  de  la  plus  haute 
gravité  (Kelsch  et  Kiener,  Ponfick). 

La  pathogénie  de  l'hémoglobinurie  paroxystique  est-elle  difl'érente  de  celle 
que  nous  venons  d'exposer,  c'est  ce  qu'il  nous  faut  examiner  maintenant. 

Contre  la  théorie  de  l'hémoglobinhémie  primitive  on  a  objecté  que  souvent 
la  coloration  du  sérum  sanguin  ne  présentait  aucun  changement;  dans  quel- 
ques observations,  il  est  expressément  signalé  que  le  sérum  était  clair,  légère- 
ment jaunâtre  et  citrin.  Certains  auteurs  comme  Murri  et  Cimballi  ne  semblent 
pas  avoir  attaché  une  grande  importance  au  changement  de  couleur  du  sérum, 
car  ils  ne  paraissent  même  pas  avoir  songé  à  rechercher  cette  modification. 
En  i"evanche,  Lépine,  Rodel  et  Salle,  après  Erlich,  ont  retrouvé  l'aspect  ronge- 
cerise  et  laqué  du  sérum  dans  certains  faits  d'hémoglobinurie  paroxystique. 
L'expérience  si  souvent  citée  d'Erlich  présente  une  valeur  incontestable  :  En 
dehors  d'un  accès,  chez  un  malade  atteint  de  cette  affection,  il  lie  à  sa  base 
un  doigt  et  l'immerge  dans  l'eau  froide.  Par  ce  procédé  il  réussit  à  déter- 
miner une  hémoglobinhémie  locale,  partielle,  limitée  au  réseau  sanguin  du 
doigt  soumis  à  l'action  de  cette  basse  température.  Le  sérum  prend  l'aspect 
laqué,  le  sang  des  autres  doigts  reste  normal.  Hayem  dans  deux  observations 
n'a  pas  retrouvé  les  caractères  signalés  par  Erlich  et  pense  que  la  destruction 
des  globules  rouges  se  fait  in  vitro.  D'ailleurs,  dit-il,  si  l'hémoglobinhémie 
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précédait  riiémoglobinurie,  la  coloration  du  sérum  devrait  toujours  être  plus 
accusée  au  moment  des  accès  que  dans  leur  intervalle,  c'est  ce  qui  n'a  pas 
toujours  lieu;  il  y  a  plus,  dans  un  des  examens  pratiqués  par  lui  le  sérum  s'est 
montré  [)lus  coloré  en  dehors  de  la  crise.  Ouand  d'autre  part,  dit  Haycm,  on 
abandonne  à  lui-même  du  sang  pris  au  cours  d'un  accès  et  qu'on  le  laisse  cjuel- 
ques  heures  dans  une  éprouvelte,  on  s'aperçoit  que  le  sérum  présente  une  colo- 
ration d'autant  plus  claire  qu'on  examine  une  couche  plus  éloignée  du  caillot. 
A  son  contact  le  sérum  acquiert  une  coloration  rouge-cerise,  plus  loin  de  lui, 
au  voisinage  des  parois  du  tube,  la  teinte  se  rapproche  assez  sensiljlement  de 
la  normale.  Lorsqu'on  agite  le  tube  quatre  heures  après  y  avoir  versé  le 
sang,  le  caillot  central  se  redissciut  en  totalité,  ce  qui  ne  s'observe,  dit-il,  dans 
aucune  maladie,  et  le  mélange  prend  une  teinte  rouge  uniforme.  Ce  phéno- 
mène si  curieux  de  la  redissolution  du  caillot,  s'il  n'a  aucune  signification  sur 
la  production  de  l'hémoglobinhémie,  démontre  que  le  sang  est  altéré  et  que  la 
modification  se  fait  surtout  sentir  sur  les  matières  albuminoïdes  qui  concou- 
rent à  la  formation  de  la  fibrine.  Le  plasma  recueilli  dans  l'intervalle  des 
accès  jouit  encore  de  la  propriété  de  dissoudre  in  vitro  les  globules,  mais  à  un 
degré  beaucoup  moindre  qu'au  moment  de  leur  production.  Cette  dissolution 
ne  se  fait  pas,  suivant  Hayem,  dans  le  sang  circulant,  mais  au  niveau  du  rein. 
L'hémoglobinhémie  n"est  donc  qu'apparente.  Nous  croyons  que  pour  tout 
esprit  non  prévenu,  les  expériences  si  instructives  d'Hayem  démontrent  au 
premier  chef  que,  chez  les  malades  atteints  d'hémoglobinurie  paroxystique,  il 
y  a  une  altération  profonde  du  sang  et  le  phénomène  de  la  redissolulion  du 
caillot  prend  pour  nous  une  valeur  considérable,  rapproché  qu'il  est  de  Yétat 
laqué  rouge-cerise  découvert  par  Erlich. 

La  tliéorie  rénale  défendue  par  Hayem  et  A.  Robin,  dans  une  certaine 
mesure  par  Lépine,  compte  à  l'étranger  d'assez  nombreux  partisans  :  Bartels, 
Ijotkin,  Eulcniturg,  Mackensie,  Rosenthal  et  Rosenbach.  Elle  repose  sur  des 
observations  peu  nombreuses  et  nullement  démonstratives  à  notre  avis,  tandis 
que  les  lésions  rénales  consécutives  aux  intoxications  expérimentales  et  à  l'im- 
paludisme  sont  des  mieux  déterminées.  A  propos  d'une  observation  de  Bucquoy, 
Hayem  tient  un  grand  compte  de  l'altération  du  sang  qu'il  a  contribué  à  démon- 
trer. A.  Robin  soutient  qu'il  s'agit  d'un  processus  congestif  du  côté  du  rein, 
mais  la  iluxion  rénale,  suivant  lui,  serait  insuffisante  pour  provoquer  l'hémoglo- 
liinurie.  11  fait  intervenir,  pour  expliquer  celle-ci,  un  trouble  général  de  la  nutri- 
tion dont  peut-être  l'inanition  progressive,  un  excès  de  désassimilation  des 
matières  azotées,  le  rhumatisme,  la  syphilis,  l'impaludisme  et  d'autres  condi- 
tions encore  mal  établies  expliqueraient  la  permanence.  Faut-il  s'arrêter  à 
la  théorie  de  van  Rossen,  qui  pense  que  la  séparation  de  VlK-iuoijlobine  s'ef- 
fectue dans  la  vessie''! 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  Giraudeau  rappelant  des  expériences  personnelles 
sur  la  destruction  des  globules  rouges  dans  les  urines  fermentées,  ce  n'est  pas 
à  cette  cause  que  van  Rossen  attribue  la  destruction  des  hématies  (car  cette 
dissolution  ne  peut  se  faire  dans  l'intervalle  de  deux  mictions),  mais  à  la  pré- 
sence en  excès  des  oxalates.  Or,  si  à  une  urine  hémogloljinique  chargée 
d'oxalatcs  on  ajoute  du  sang  en  nature,  les  globules  contenus  dans  celui-ci  ne 
se  dissolvent  pas  (Murri)  et  inversement,  lorsqu'à  une  urine  hématurique  on 
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ajoute  une  quantité  d'oxalates  équivalente  à  celle  contenue  dans  l'urine  des 
hémoglobinuriques,  les  globules  rouges  de  l'urine  hématurique  ne  se  dissolvent 
qu'en  petite  quantité  et  très  lentement.  Boursier  a  cité  une  observation  de  gra- 
velle  oxalique  avec  hémoglobinurie,  mais  le  malade  était  en  même  temps  syphi- 
litique ;  au  bout  de  quinze  jours  de  traitement  par  le  sirop  de  Gibert,  le  malade 
ressentit  un  malaise  avec  frissonnement  qui  ne  fut  pas  suivi  d'hémoglobinurie  ; 
il  était  donc  en  voie  de  guérison. 

Comme  résumé  de  cette  longue  discussion,  nous  dirons  que  même  dans 
riiémoglobinurie  paroxystique,  tout  semble  prouver  qu'il  s'agit  d'un  accident 
au  cours  d'une  maladie  générale  ou  d'une  modification  profonde  de  la  crase 
sanguine.  Les  recherches  d'Erlich  et  Hayem  le  prouvent.  L'hémoglobinhémie 
n'est  peut-être  pas  établie  sur  des  observations  assez  nombreuses,  mais  la  fra- 
gilité du  sang  est  un  des  points  les  mieux  établis  de  cette  singulière  affection. 
Un  pareil  résultat  pourrait-il  surprendre  quand  on  sait  de  par  l'étiologic  que 
presque  tous  les  malades  chez  lesquels  l'hémoglobinuric  a  été  observée  sont 
d'anciens  syphilitiques,  des  paludéens  ou  des  rhumatisants.  La  syphilis  est 
notée  dans  15  des  observations  de  Murri  sur  53.  Les  observations  de  Mesnet) 
de  Millard,  dont  on  doit  l'examen  hématologique  à  Hayem,  celle  de  Boursier, 
une  d'Arnould,  une  de  Goetz,  une  de  Brunelle,  six  de  Copenian,  notent  expres- 
sément les  antécédents  syphilitiques  de  leurs  malades. 

Désormais  il  est  acquis  que  l'hémoglobinurie  ne  s'observe  que  chez  des 
malades  profondément  débilités.  Chez  eux,  la  nutrition  générale  est  depuis  de 
longues  années  pervertie,  les  globules  sanguins  présentent  en  particulier  une 
vulnérabilité  extrême  aux  processus  de  destruction.  Sans  doute  l'hémoglobine 
est  incorporée  aux  globules  d'une  façon  instable;  on  comprend  alors  que,  sous 
l'influence  d'un  traumatisme  violent  comme  le  coup  de  froid  ou  par  suite  de 
fatigues  excessives,  la  résistance  des  globules  rouges  soit  encore  amoindrie  et 
que  l'hémoglobinhémie  soit  constituée. 


CHAPITRE  VI 

DE  LA  CONGESTION  RÉNALE 
I 

CONGESTION  RÉNALE  AIGUË 

La  congestion  rénale  aiguë  ne  doit  pas  être  considérée  comme  le  premier 
degré  de  la  néphrite,  mais  comme  un  état  particulier  de  dilatation  vasculaire 
généralisé  à  tout  l'organe,  et  dont  la  durée  est  essentiellement  transitoire. 

Envisagée  de  la  sorte,  la  description  de  la  congestion  rénale  a  sa  raison 
d'être,  autrement  elle  devrait  être  confondue  avec  l'histoire  des  néphrites. 
L'éliologie  d'une  pareille  altération  est  assez  limitée.  Parmi  les  substances 
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capables  de  la  produire,  on  doit  placer  au  premier  rang  la  canlliaridiuc,  mais 
l'observation  nous  fait  voir  que  beaucoup  d'essences,  en  traversant  le  rein, 
déterminent  un  état  de  congestion  passager  de  l'organe.  Le  copahu,  le  cubèbe, 
le  santal,  l'essence  de  térébenthine  semblent  là  cet  égard  avoir,  par  leur  élimi- 
nation au  niveau  du  rein,  une  inlluence  des  plus  manifestes.  Quand  leur  action 
dépasse  la  mesure  de  l'excitation  physiologique,  on  voit  bientôt  a})paraîtrc  des 
symptômes  importants.  Telle  est  la  douleur  rénale  traduisant  l'éiat  congestif 
de  l'organe.  Cette  douleur  esL  symétrique,  gravative  et  tout  à  fait  caracté- 
ristique. Expérimentalement  l'essence  de  moutarde,  de  fortes  doses  d'azotate  de 
potasse  (Bartels)  et  beaucoup  d'autres  substances  toxiques  jouissent  des  mêmes 
propriétés. 

Pai'mi  les  maladies  générales  il  en  est  peu  qui  |M'oduisent  la  congestion  aiguë 
du  rein.  Presque  toujours  les  reins  trouvés  à  l'autopsie  sont  gontlés,  œdé- 
mateux,  mous,  blanchâtres,  gi'isàlres,  mais  non  franchement  rouges  et  turgides; 
l'analyse  histologique  de  ces  lésions  démontre  qu'elles  sont  complexes.  ()n  doit, 
faire  une  exception  pour  la  malaria  dans  ses  paroxysmes  les  plus  aigus,  au 
moment  des  accès  pernicieux  (Kelsch  et  Kiener).  A  cela  rien  de  contraire 
aux  déterminations  habituelles  du  poison  palustre  pendant  les  crises  :  l'aug- 
mentation de  volume  de  la  rate  et  du  foie  sont  surtout,  on  le  sait,  d'ordre  con- 
gestif. Dans  le  cours  de  la  malaria,  des  affections  considérées  autrefois  comme 
des  inilammations  franches  relèvent  en  effet  de  la  congestion  simple.  Il  en  est 
ainsi  de  beaucoup  de  congestions  pulmonaires  considérées  autrefois  comme  de 
vraies  pneumonies.  La  rapidité  de  leur  résolution  indique  suffisamment  qu'il 
ne  s'agit  que  d'un  désordre  passager  dans  la  circulation  de  l'organe.  Parmi  les 
dyscrasies,  le  diabète,  mais  surtout  la  goutte  s'accompagnent  parfois  de  pous- 
sées congestives  intenses  du  côté  du  rein. 

Tout  récemment  A.  Robin  a  décrit  une  congestion  rénale  primitive  appa- 
raissant brusquement  et  ne  reconnaissant  d'autre  cause  que  l'action  du  froid 
sur  le  tégument.  Cette  variété  de  congestion  ne  doit  pas  être  distraite  de 
l'étude  de  la  congestion  aiguë,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  bas.  Les  irritations 
et  les  inilammations  de  la  peau  ont  sur  la  circulation  rénale  un  retentisse- 
ment des  plus  funestes.  Il  suffira  de  rappeler  rinHuence  des  brûlures  étendues, 
de  la  suppression  de  la  fonction  cutanée  parle  vernissage.  De  toutes  ces  causes, 
les  plus  efficaces  dans  la  production  des  congestions  passagères  du  rein  sont 
sans  contredit  les  intoxications,  soit  médicamenteuses,  soit  d'origine  dyscra- 
sique;  les  infections  donnent  })lus  souvent  lieu  à  des  manifestations  complexes 
et  plus  durables. 

Il  est  aisé  de  comprendre  pourquoi  de  pareilles  différences  se  produisent 
dans  ces  d<Hix  ordres  de  maladies.  La  substance  toxique  éliminée  parles  reins 
ne  fait,  en  somme,  qu'exalter  la  fonction  du  filtre,  en  produisant  nue  conges- 
tion d'autant  plus  intense  (jue  la  substance  est  introduite  à  dose  plus  élevée. 
Pour  les  médicaments,  cette  action  est  facde  à  graduer.  Il  en  est  bien  autre- 
ment dans  les  infections  où  les  facteurs  sont  multiples,  et  où  les  variations  de 
la  virulence  et  l'échelle  de  toxicité  des  poisons  solubles  varient  dans  de  telles 
limites  (ju'on  ne  peut  les  prévt)ir. 

Dans  la  congestion  du  rein,  l'organe  est  turgide,  augmenté  de  volume 
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complètement  lisse  et  d'une  coloration  rouge  vineux  très  intense.  A  l'œil  nu, 
il  est  difficile  de  reconnaître  la  différence  qui  sépare  les  deux  substances, 
mais  à  un  examen  attentif  et  surtout  avec  une  loupe,  on  peut  retrouver  le 
moindre  détail  de  la  structure  de  l'organe.  Cet  aspect  du  rein  peut  n'être  que 
pressenti  dans  un  grand  nombre  d'états  morbides  que  la  clinique  journalière 
nous  permet  d'étudier,  mais  dont  la  terminaison  n'est  jamais  funeste.  Aussi, 
pour  décrire  la  congestion  rénale,  doit-on  se  i-eporter  à  quelques  types  anato- 
miques  que  l'expérimentation  réalise  ou  que  les  autopsies  nous  font  observer 
accidentellement. 

Dans  l'empoisonnement  cantharidien  très  léger,  le  rein  est  uniformément 
rouge  et  les  lésions  peuvent  être  comprises  tout  entières  dans  la  description 
de  la  congestion  simple  avec  dilatation  marquée  des  capillaires  au  niveau  des 
glomérules  et  des  vaisseaux  droits. 

Dans  l'intoxication  paludéenne  aiguë  on  rencontre  parfois  des  reins  de  volume 
à  peu  près  normal,  mais  dont  le  poids  est  augmenté;  leur  couleur  se  rapproche 
du  rouge  brun  sombre.  Sur  ce  fond  on  ne  peut  distinguer  les  mouchetures 
décrites  par  Kelscli  et  Kiener,  si  faciles  à  voir  sur  les  reins  pâles  qui  accompa- 
gnentl'anémie  paludéenne  intense.  Après  macération  des  organes  dans  l'eau,  les 
taches  réapparaissent  ;  les  pyramides  sont  également  très  foncées  et  présentent 
des  hémorrhagies  intra-tubulaires  ;  à  l'examen  histologique,  outre  les  foyers 
hémorrhagiques,  on  trouve  une  infiltration  des  cellules  des  tubes  contournes 
et  des  branches  ascendantes  de  Henle  par  une  poussière  jaune  brunâtre  qui 
empêche  d'apercevoir  les  noyaux  :  cest  le  pigment  ocre.  Les  foyers  pigmentaires 
correspondent  aux  taches  brunes,  mentionnées  dans  les  autopsies.  Ce  pigment 
ocre  ne  donne  pas,  comme  la  matière  pigmentaire  trouvée  dans  la  période 
cachectique  de  l'impaludisme,  la  réaction  du  fer,  il  résulte  d'une  modification 
sur  place  de  l'hémoglobine.  Dans  les  deux  exemples  choisis  plus  haut,  on  a  le 
schéma  assez  exact  des  lésions  que  présente  le  rein  lorsque  la  congestion  dépend 
de  l'action  rapide  d'une  substance  toxique  ou  infectieuse. 

II  existe  d'autres  faits  plus  rares,  et  d'une  interprétation  différente.  On  sait 
que  sous  l'influence  de  troubles  réflexes,  le  rein  peut  augmenter  de  volume  ; 
ce  mécanisme  de  l'action  réflexe  peut  être  invoqué  pour  expliquer  la  congestion 
rénale  à  la  suite  des  brCdures  et  du  coup  de  froid.  On  sait  d'autre  part,  que  les 
décharges  nerveuses  violentes  peuvent  déterminer  dans  le  rein  des  troubles 
vasculaires  intenses,  allant  jusqu'à  la  rupture  des  vaisseaux.  Il  en  est  ainsi  à  la 
suite  de  la  décollation,  au  moment  de  laquelle,  sous  l'innuence  du  choc  nerveux 
et  de  l'ébranlement  produit  sur  les  centres  vaso-moteurs,  on  voit  apparaître  de 
nombreux  points  congestifs  allant  jusqu'à  l'hémorrhagie.  Des  ecchymoses  se 
retrouvent  au  niveau  des  muqueuses  et  dans  beaucoup  d'organes,  tels  que  les 
poumons,  le  foie  et  les  reins. 

On  doit  rapprocher  de  ces  faits  les  modifications  circulatoires  profondes 
consécutives  aux  attaques  subintrantes  d'épilepsie  jacksonienne,  ainsi  que  le 
démontre  l'observation  suivante  :  Chez  un  malade  atteint  de  méningo-encépha- 
lite  gommeuse  ('),  des  crises  épileptiformes  se  déclarèrent,  d'abord  éloignées 

(')  Voir  l'observation  I  de  la  thè-.c  de  Mallet,  Conlribulion  à  l'élude  de  lépUcpsie  iyphi- 
lilique,  Paris  1891. 


DE  LA  CONGESTION  RÉNALE.  633 

puis  (le  pinson  plus  nipprocliées.  Elles  devinreiiL,  dans  les  deux  derniers  jours 
de  la  vie,  sul)intranles  cl  le  malade  mourut  dans  le  coma.  Les  poumons,  le  foie, 
les  reins  claienl  i)()nclués  d'ecchymoses,  le  rein  surtout  en  présentait  un  très 
grand  nomlire.  Dans  son  ensemble,  l  organe  était  congestionné,  mais  les  lésions 


FiG.  '27.  —  ('.(JM|i('  (rciisciiililc  l'aile  au  ni  venu  ihi  lali\  riallie  rcprési'iilan  I  ilcax  ca  viles  slomériilaires  67,  G/, 
remplies  |iai'  le  sang,  el  un  grand  nombre  ilc  tubes  /i,  /t,  h,  cunipleleinenl  obsirués  par  les  globules  rouges. 
A  la  parlie  ijifi  rieurc  de  la  figure,  on  voit  l'amorce  d'un  lulje  conloiirné  Te.  en  eoinmunicalion  avec  la 
cavité  gloruri'iilaire  montrant  que  le  sang  passe  à  plein  canal  du  gloniérule  dans  les  tuljcs. 
Il  existe  aussi  (pielipu-s  jietiles  liéniorrliagics  intersiilielles. 

les  plus  graves  siégeaient  au  niveau  des  glomérules  dont  la  plupart  étaient 
rompus;  de  for! s  épanchements  hémorrhagiques  occupaient  la  capsule  de 
Bowmann  distendue  et  la  partie  adjacente  des  tubes  contournés;  d'ailleurs  en 
aucun  point  on  ne  trouvait  de  lésions  anciennes  ou  récentes  de  néphrite.  Une 
pareille  altération  ne  s'observe  à  ce  degré  dans  aucune  maladie  iidlammatoire 
des  reins.  Les  hémorrhagies  des  glomérules  et  celles  observées  dans  certains 
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tubes  à  quelque  distance  d'eux  portaient  bien  le  cachet  d'hémorrhagies  trau- 
matiques  par  violente  effraction  des  vaisseaux.  Le  rôle  des  décharges  nerveuses 
dans  la  pathogénie  de  ces  lésions  ne  fait  aucun  doute  pour  nous;  les  convul- 
sions étaient  d'une  telle  violence  et  se  succédaient  à  des  intervalles  si  rap- 
prochés qu'il  devait  en  résulter  dans  les  circulations  périphériques  des 
modifications  de  pression  incessantes.  C'est  là  un  mécanisme  dont  on  doit 
tenir  compte  dans  l'interprétation  des  ecchymoses  trouvées  dans  les  organes  à 
la  suite  des  violentes  crises  d'épilepsie  ou  d'éclampsie.  Les  petites  hémorrha- 
gies  ne  sont  peut-être  pas  toujours,  comme  on  a  une  certaine  tendance  à  l'ad- 
mettre aujourd'hui,  la  conséquence  de  processus  infectieux. 

On  ne  connaît  pas  d'observation  de  congestion  rénale  assez  intense  pour 
amener  la  mort.  Dans  les  trois  ordres  de  faits  que  nous  avons  indiqués,  la  lésion 
du  rein  doit  être  regardée  comme  un  simple  épiphénomène  dont  l'importance 
est  secondaire.  Pendant  l'élimination  des  substances  toxiques  et  médicamen- 
teuses, les  troubles  sont  de  courte  durée  et  disparaissent  rapidement  quand  on 
cesse  l'emploi  des  préparations  nuisibles.  Dans  les  infections,  le  tableau  cli- 
nique de  la  congestion  rénale  est  pour  ainsi  dire  perdu  dans  l'ensemble  symp- 
tomatique  général.  Restent  les  congestions  par  troubles  dynamiques  du  sys- 
tème nerveux  régulateur  de  la  circulation  rénale.  Ces  congestions,  qui  se 
traduisent  par  l'albuminurie  et  la  présence  du  sang  en  nature  dans  l'urine, 
n'ont  par  elles-mêmes  aucune  gravité,  et  si  l'état  s'aggrave,  c'est  bien  plus  par 
suite  de  l'épuisement  du  système  nerveux  que  par  l'intensité  des  lésions  viscé- 
rales qui  sont  la  conséquence  de  son  excitation. 

Existe-t-il  donc  vraiment  en  dehors  des  catégories  de  congestions  rénales 
précitées,  toutes  symptomatiques  on  vient  de  le  voir,  une  congestion  rénale 
primitive  indépendante  d'un  trouble  antérieur  du  rein?  C'est  une  assertion 
qui  a  été  soutenue  par  A.  Robin.  A  notre  sens,  elle  a  été  très  justement  discutée 
et  critiquée  par  Labadie-Lagrave,  Laveran  et  Teissier.  La  plupart  des  obser- 
vations relevées  par  A.  Robin  (')  concernent  des  malades  qui  étaient  pris  brus- 
quement de  fièvre  et  de  symptômes  généraux  tellement  graves  que  la  première 
idée,  en  les  examinant,  était  de  songer  à  un  embarras  gastrique  fébrile,  ou  à  une 
fièvre  typhoïde.  On  peutdonc  supposer  que  la  congestion  rénale  ou  la  néphrite 
congestive,  loin  de  créer  un  état  général  grave,  dépend,  dans  ces  conditions, 
d'une  maladie  infectieuse  mal  déterminée  peut-être,  mais  dont  elle  serait  une 
simple  manifestation. 

La  prostration  observée  au  moment  de  la  convalescence,  l'amaigrissement 
qui  l'accompagne,  sont  bien  en  rapport  avec  cette  hypothèse,  et  bien  que  la 
maladie  n'excède  pas  habituellement  une  durée  de  quinze  jours,  elle  rappelle, 
par  lalenteur  du  retour  à  la  santé,  ce  que  l'on  observe  dans  certaines  maladies 
infectieuses  légères,  telles  que  l'amygdalite  aiguë,  ou  la  grippe. 

Dans  une  seule  des  observations  de  A.  Robin,  la  mort  est  signalée,  mais  il 
existait  une  néphrite  ancienne  méconnue.  Il  convient  donc  de  faire  les  plus 
grandes  réserves  sur  la  nature  de  cette  entité  morbide.  Jusqu'à  plus  ample  dé- 
monstration il  est  permis  delà  considérer  comme  une  néphrite  infectieuse  dans 
la  production  de  laquelle  le  froid  représente  un  facteur  étiologique  important. 


{')  A.  RoDiN,  Leçons  de  clin,  et  de  thérap.,  1887,  et  Soc.  méd.  hôp. 
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II 

CONGESTION  RÉNALE  CHRONIQUE.  REIN  CARDIAQUE 

Sur  celte  forme  de  congestion  rénnle,  les  discussions  semblent  définitivement 
closes.  On  ne  songe  plus  aujourd'hui  à  rééditer  l'opinion  de  Rayer,  Rcinhardt, 
Frerichs,  Bergson,  qui  regardaient  les  altérations  du  rein  dans  les  affections  du 
cœur  comme  une  des  origines  les  plus  frécjuentes  de  la  maladie  de  Bright. 
Traube  fit  rapidement  justice  de  cette  manièi'e  de  voir  et,  malgré  l'opposition 
de  Leubuscher,  Bandterger.  Rosenstein,  son  opinion  prévalut.  Il  réussit  éga- 
lement à  établir  la  grande  fréquence  de  l'hypertrophie  cardiaque  dans  l'atrophie 
granuleuse  des  reins,  proposition  déjà  soutenue  antérieurement  par  Bright. 
Cette  relation  acceptée  sans  conteste  avait  échappé  à  Rosenstein,  Bamberger, 
et  à  Rayer  lui-mènu\  (Test  là,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Kelsch,  ime  chose 
surprenante  de  la  part  d'un  observateur  aussi  sagaee,  mais  en  parcourant  l'ceuvre 
de  Rayer,  si  riche  en  documents  de  toute  sorte,  on  la  trouve  peu  fournie  en 
observations  de  rein  contracté  :  dans  les  six  formes  anatomicpu^s  (pi'il  a  dé- 
ci'ites,  celle-ci  tient  une  place  secondaire. 

Traube  avait  nettement  séparé  le  rein  cardiaque  de  la  néphrite  brightique, 
parce  que  pour  lui  la  seule  affection  digne  de  ce  nom  était  l'hyperlrophie  in- 
llammatoire  et  interstitielle  des  reins  avec  atrophie  consécutive.  Mais  il  n'avait 
pas  saisi  renchaînement  des  lésions  habituellement  observées  dans  le  rein  car- 
diaque, il  les  considérait  comme  ressortissant  à  la  néphrite  parenchymateuse, 
c'est-à-dire  à  une  sorte  de  dégénérescence  du  rein.  Kelsch (')  insisie  sur  l'im- 
portance de  la  faible  tension  dans  le  système  aortique,  de  la  stase  dans  le  sys- 
tème veineux,  du  défaut  d'équilibre  entre  les  deux  circulations.  Il  montre  les 
troubles  nutritifs  résultant  de  ces  modifications  circulatoires;  depuis  cette 
époque,  les  anatomo-pathologistes  ont  précisé  les  points  les  plus  inqiorlants 
de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  pathologique  du  rein  cardiaque. 

Dans  le  rein  cardiaque,  les  lésions  dues  à  l'entrave  de  la  circulation  en  re- 
tour, dominent.  La  stase  prolongée  suffit  à  engendrer  les  altérations  qui  en  font 
un  type  anatomique  à  part  et  dont  la  pathogénie  offre  tant  de  points  de  con- 
tact avec  celle  du  foie  muscade.  Aussi,  c'est  dans  les  maladies  du  ca^ur  non 
compensées,  à  leur  période  de  déclin,  lorsque  les  crises  d'asystolie  se  pro- 
longent et  se  répètent,  (pi'elles  se  présenteront  à  leur  maximum  tie  développe- 
ment. Les  asystolies  rapides  n'ont  pas  la  même  inlluence.  Le  rétrécissement  et 
l'insufOsance  milrale  arrivent  donc  en  premièn»  ligne  dans  l'étiologie  de  cette 
affection.  L'interuK'diaire  obligé  entre  les  lésions  du  cœur  gauche,  et  celles  du 
rein  étant  la  dilatation  du  cœur  droit  et  l'insuffisance  tricuspide,  toutes  les 
maladies  primitives  du  canir  droit,  assez  rares  comme  on  le  sait,  mais  beaucoup 
plus  fré(juemmcnt  toutes  les  affections  pulmonaires  qui  retentissentsur  le  cœur 
droit,  figurent  parmi  les  causes  déterminantes  du  foie  et  du  rein  cardiaque. 
Mais  habituellement,  dans  ce  dernier  ordre  de  maladies,  les  lésions  sont  moins 
avancées  et  l'on  observe  plus  rarement  que  dans  les  affections  du  cœur  gauche, 

(')  Kklscii,  Avril,  phi/a.,  1875. 
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l'alrophic  rouge  du  foie  et  l'induration  cyanolique  du  rein.  L'emphysème,  la 
bronchite  chronique,  la  phtisie  fibreuse  passent  donc  au  second  plan  dans  la 
série  des  affections  qui  produisent  le  rein  cardiaque. 

En  dernier  lieu,  viennent  tous  les  faits  d'obstacle  à  la  circulation  de  la  veine 
cave  inférieure,  à  condition  que  la  compression  ou  l'oblitération  ait  lieu  au- 
dessus  des  veines  rénales.  Mais  dans  ces  conditions  la  congestion  du  rein  peut 
faire  défaut  à  cause  de  la  déplétion  possible  des  veines  rénales  par  le  système 
azygos  et  les  veines  capsulaires  dont  le  développement  peut  devenir  considé- 
rable. S'il  existe  une  thrombose  partielle  ou  totale  de  la  veine  cave  inférieure, 
l'hyperhémie  des  veines  peut  encore  manquer  ou  se  présenter  au  contraire  avec 
un  aspect  tout  différent  de  celui  qu'on  observe  dans  le  rein  cardiaque.  La  pres- 
sion peut  être  telle  dans  le  domaine  des  veines  émulgentes  qu'il  en  résulte  vme 
distension  considérable,  des  vaisseaux  du  rein  et  de  véritables  hémorrhagics 
intra-rénales  à  la  suite  de  l'effraction  des  vaisseaux  distendus. 

Ces  faits  exceptionnnels  ne  doivent  pas  nous  occuper.  Dans  l'état  habituel, 
les  reins,  tout  au  moins  au  début  de  la  période  asystolique  des  maladies  du 
cœur,  sont  hypérémiés  et  augmentés  de  volume.  Leur  surface  est  lisse,  rouge, 
et  laisse  voir  les  étoiles  veineuses  de  Verheyen  remplies  de  sang.  Sur  une 
surface  de  section  faite  suivant  la  longueur  ou  suivant  l'épaisseur,  c'est-à-dire 
parallèlement  à  l'axe  des  pyramides,  on  voit,  surtout  après  lavage  à  grande  eau, 
que  les  pyramides  présentent  une  teinte  plus  foncée  que  la  substance  corticale. 
Dans  celle-ci,  on  aperçoit  de  petits  points  rouges  régulièrement  arrondis  cor- 
respondant aux  glomérules  de  Malpighi.  Si  une  hémorrhagie  s'est  produite  à 
leur  intérieur,  la  dimension  de  la  tache  rouge  est  plus  grande  et  la  coloration 
plus  foncée.  Des  bandes  longitudinales  très  fines  offrent  souvent  la  même 
teinte;  ce  sont  des  tubes  remplis  de  sang,  souvent  aussi  les  capillaires  et  les 
vaisseaux  droits  dilatés.  Dans  les  phases  ultérieures  le  rein  prend  plus  de 
consistance,  on  s'en  assure  en  le  sectionnant,  le  couteau  pénètre  plus  difficile- 
ment et  la  section  est  plus  nette.  C'est  là  un  signe  non  douteux  de  l'existence 
d'une  certaine  quantité  de  tissu  conjonctif  en  excès,  bien  que  ce  fait  n'ait 
qu'une  importance  très  relative.  La  décortication  se  fait  toujours  bien,  mais 
avec  moins  de  facilité,  l'organe  n'est  ni  augmenté  ni  diminué  de  volume,  il  a 
des  dimensions  presque  normales,  bien  que  presque  toujours  il  paraisse  plus 
lourd  à  la  main.  Il  est  rare  de  ne  pas  trouver  à  la  surface  du  rein  quelques 
dépressions  linéaires  ou  sillons  au  niveau  desquels  la  capsule  est  beaucoup 
plus  adhérente.  Cette  disposition  est  surtout  fréquente  lorsque  existent  les 
infarctus  dont  nous  parlerons  bientôt. 

Il  est  utile  de  compléter  ce  premier  aperçu  des  altérations  du  rein  dans  les 
maladies  du  cœur  par  l'indication  des  principales  lésions  histologiques.  Les 
tubes  contournés  se  font  remarquer  par  la  netteté  de  leur  paroi.  A  l'état  normal, 
la  paroi  des  tubes  est  indiquée  par  une  ligne  très  délicate,  ici,  le  double  contour 
des  parois  est  très  accentué,  la  paroi  elle-même  est  rendue  plus  épaisse  par  l'ad- 
jonction d'une  petite  quantité  de  tissu  conjonctif.  La  disposition  des  vaisseaux 
au  niveau  des  espaces  intertubulaires  est  très  variable.  S'appuyant  sur  des 
idées  purement  théoriques,  certains  auteurs  (Senatcr)  pensent  que  la  stase 
veineuse  se  trouvant  au  maximum  de  pression  dans  les  pyramides,  les  glomé- 
rules ne  sont  jamais  atteints.  Le  réseau  capillaire  labyrinthique  formerait 
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entre  l(;s  veines  droites  et  le  système  glomérulaire  une  barrière  suffisante  qui 
ne  pourrait  être  forcée.  Les  faits  contredisent  une  pareille  opinion.  Nous  avons 
dit  avec  Heidenhain  que  les  capillaires  de  la  substance  corticale  étaient  dilatés 
et  que  les  glomérules  de  Malpighi  n'échappaient  pas  aux  effets  de  la  stase. 
Ces  appareils  sont  partiellement  ou  totalement  distendus;  d'ailleurs  cette  dis- 
tension n'est  ni  permanente  ni  générale  et  ne  s'observe  qu'au  niveau  des 
systèmes  qui  ont  été  forcés.  Les  veines  sous-capsulaires  et  les  fins  vaisseaux 
qui  s'y  rendent  offrent  les  mêmes  altérations.  Il  est  vrai  de  dire  que  la  stase  est 
également  très  marquée  sur  le  trajet  des  veines  droites  et  des  capillaires  de  la 
pyramide,  suffisante  quelquefois  pour  masquer  les  tubes  collecteurs  dont  la 
direction  est  la  même.  Sur  des  sections  perpendiculaires  à  l'axe  des  pyramides 
les  vaisseaux  sanguins  très  régulièrement  arrondis  offrent  un  diamètre  consi- 
dérable. Dans  certains  faits  il  y  a  de  petites  hémorrhagies  interstitielles,  il  est 
donc  possible  que  le  sang  transsude  au  niveau  des  tubes  ou  les  rompe.  Ce 
serait  peut-être  là  une  des  origines  de  l'albuminurie. 

Si  l'on  suit  le  développement  des  lésions  dans  les  phases  les  plus  avancées 
du  rein  cardiaque,  on  verra  que  le  tissu  conjonctif  péritubulaire  est  assez 
rarement  hypertrophié,  sauf  autour  des  veines  sous-capsulaires  et  le  long  des 
irradiations  fibreuses  qui  accompagnent  les  artères  se  rendant  aux  glomérules. 
La  capsule  plus  épaisse  est  reliée  aux  réseaux  veineux  de  la  partie  la  plus 
rapprochée  du  labyrinthe  par  des  expansions  fibreuses  assez  denses. 

La  zone  intermédiaire  est  épargnée  et  l'on  retrouve  le  tissu  conjonctif  plus 
serré  dans  la  substance  médullaire  en  se  rapprochant  du  sommet  de  la  pyra- 
mide. Là  il  forme  autour  des  tubes  et  des  vaisseaux  distendus  des  gaines  ou 
des  anneaux  que  le  carmin  colore  en  rose  franc.  Quelques  anses  glomérulaires 
offrent  parfois  des  modifications  analogues,  le  reste  du  bouquet  étant  absolu- 
ment perméable.  Dans  les  plaques  les  plus  larges  du  tissu  conjonctif  néoformé, 
on  rencontre  quelquefois  des  cellules  du  tissu  muqueux  à  prolongements  carac- 
téristiques. On  peut  trouver  par  places,  en  examinant  de  nombreuses  prépa- 
rations des  artérioles  atteintes  d'une  légère  endartérite  et  des  glomérules  en 
voie  de  transformation  fibreuse.  Il  s'agit  là,  non  d'une  disposition  fréquente,  mais 
de  lésions  isolées.  Vu  leur  rareté,  il  est  impossible  de  les  rapporter  au  processus 
général  qui  régit  les  modifications  organiques  du  rein  cardiaque. 

Ces  lésions  peuvent  être  attribuées  aux  nombreuses  causes  qui  atteignent  la 
nutrition  des  artérioles,  et  l'on  ne  doit  pas  oublier  que  beaucoup  de  cardiaques 
ont  soulTert  autrefois  d'attaques  répétées  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

A  ces  altérations  qui  rappellent  avec  moins  d'intensité  celles  qu'on  observe 
dans  le  foie  muscade,  il  convient  d'opposer  l'intégrité  relative  des  cellules  à 
épithélium  sombre. 

Les  cellules  des  tubuli  contorti  sont  très  légèi'ement  altérées,  l'aspect  strié 
de  leur  bord  libre  n'est  pas  constant  et  n'a  pas  de  signification  précise  ;  ces 
cellules  sont  normales,  dans  tout  le  reste  de  leur  étendue.  On  ne  doit  pas  non 
plus  accorder  une  grande  valeur  aux  granulations  graisseuses  déposées  à  la 
base  des  cellules  entre  le  noyau  et  la  paroi.  Sans  doute  cette  disposition  indique 
que  les  échanges  nutritifs  se  font  d'une  façon  très  incomplète  et  qu'il  y  a 
dépôt  de  graisse  non  utilisée,  ou  dédoublement  par  suite  d'un  ralentissement 
nutritif.  Mais  l'expression  de  dégénérescence  graisseuse  ne  doit  pas  être  appli- 
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quée  à  de  pareilles  altérations.  Les  cellules  ne  meurent  pas,  ainsi  que  le  dit 
Hortolès,  elles  présentent  un  noyau  qui  se  colore  facilement  par  le  carmin. 
Elles  offrent  parfois  un  sommet  abrasé  et  de  nombreuses  granulations  pigmen- 
taires,  jaunâtres,  incluses  dans  leur  proloplasma.  Ces  troubles  nutritifs  sont 
ordinairement  accompagnés  de  l'exsudation  dans  la  lumière  des  canalicules  de 
substances  qui  contribuent  à  la  formation  des  cylindres  hématiques  et  hyalins 
purs. 

On  pourra,  par  occasion,  rencontrer  des  lésions  plus  prononcées  encore.  Si 
le  malade  meurt  en  pleine  période  d'asystolie  avec  une  insuffisance  tricuspi- 
dienne  persistante,  le  rein  présentera  presque  toujours  des  hémorrhagies 
interstitielles  et  intratubulairesetles  exsudations  hyalines,  dans  les  tubes  seront 
beaucoup  plus  nombreuses. 

On  a  rapproché  les  lésions  du  rein  cardiaque  de  celles  obtenues  expérimen- 
talement par  la  ligature  complète  ou  incomplète  de  la  veine  rénale,  c'est  un 
sujet  que  nous  avons  discuté  ailleurs(')  et  sur  lequel  il  nous  est  impossible  de 
nous  étendre  dans  un  ouvrage  aussi  élémentaire.  Nous  rappellerons  que  les 
effets  de  la  ligature  complète  de  la  veine  aboutissent  à  la  destruction  presque 
absolue  des  reins  par  suite  de  l'arrêt  dans  les  échanges  organiques.  On  a 
signalé  des  lésions  analogues  chez  l'homme  à  la  suite  de  l'oblitération  de  la 
veine  cave  inférieure  et  d'une  des  veines  rénales  et  chez  l'enfant  consécutive- 
ment à  la  thrombose  de  ces  vaisseaux  (Parrot).  Quant  à  la  ligature  incomplète 
de  la  veine  rénale,  elle  a  une  tendance  à  devenir  complète  et  à  produire  plus 
lentement  sans  doute,  mais  à  coup  sûr,  les  mêmes  résultats. 

Chez  l'homme,  d'ailleurs,  il  existe  en  même  temps  qu'un  excès  de  tension 
dans  tout  le  système  veineux  une  diminution  de  pression  dans  le  système 
artériel,  conditions  morbides  que  l'on  ne  peut  réaliser  expérimentalement  à 
moins  de  produire  artificiellement  une  insuffisance  tricuspide  (-).  De  plus,  il 
y  a  chez  l'homme  des  phases  de  rémission  complète  pendant  lesquelles  une 
grande  partie  des  lésions  observées  dans  le  rein  peut,  sinon  disparaître  com- 
plètement, tout  au  moins  rétrocéder  en  grande  partie. 

Si  f  histoire  clinique  du  rein  can/iag»e  n'offre  pas  le  haut  intérêt  qui  s'attache 
à  la  symptomatologie  du  foie  muscade,  elle  n'en  mérite  pas  moins  notre 
attention. 

Il  est  aujourd'hui  de  règle,  et  personne  ne  saurait  s'y  soustraire,  d'examiner 
les  urines  chez  les  malades  atteints  d'une  affection  du  cœur  non  compensée.  A 
cette  période,  elles  sont  généralement  peu  abondantes,  hautes  en  couleur, 
troubles.  En  chauffant  l'urine,  on  n'obtient  pas  toujours  dans  ces  conditions  de 
précipité  albumineux.  Ce  précipité,  quand  il  existe,  e.st  faible,  souvent  la  pro- 
portion d'albumine  par  litre  n'excède  pas  2.5  à  40  centigrammes.  Cependant  ce 
chiffre  peut  s'élever  et  atteindre  1  gr.  50  à  2  grammes  pour  1000  (Bartels). 

A  ce  degré  exceptionnel,  les  symptômes  hépatiques  ne  manquent  pas.  Les 
malades  ne  se  plaignent  guère  d'uriner  peu,  mais  ils  accusent,  au  niveau  de 
l'hypochondre  droit,  une  pesanteur  très  pénible  qui  se  transforme  en  douleur 

(')  CoRNiL  et  Brault,  Études  sur  la  pathologie  du  rein,  1884,  pages  120  et  140. 
(^)  Nous  tenons  de  M.  F.  Franck  qu'il  a  réalisé  plusieurs  fois  celte  expérience  sur  des 
animaux  et  qu'il  a  obtenu  des  lésions  semblables  à  celles  du  foie  et  du  rein  cardiaque. 
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vraie,  lorsqu'on  vient  à  rechercher  les  limites  du  foie.  Celui-ci  est  facile 
à  sentir  et  paraît  augmenté  de  vohnue,  dépassant  les  fausses  côtes  de  plu- 
sieurs travers  de  doigt.  Le  teint  des  malades  est  subictérique  et  l'acide  nitri- 
que dénote  dans  les  urines  une  notable  proportion  d'urobiline,  indice  d  une 
fonction  hépatique  ralentie.  L'ictère  vrai  peut  succéder  au  pseudo-ictère 
hémaphéique  ou  urt>l)ili(pic. 

Si  les  phénomènes  s'aggravent,  les  urines  diminuent,  elles  laissent  par  le 
refroidissement  déposer  sur  les  parois  du  vase  une  grande  quantité  d  urah^s. 
L'acide  uriipie  augmente  beaucoup.  Aussi  l'urine  est-elle  très  acide  et,  par 
l'abondance  des  sels,  sa  densité  varie  de  J02."j  à  \07)Q. 

Quand  l'oligurie  est  très  marquée,  les  malades  urinent  à  peine  (juehpu^s 
gouttes  et  la  sonde  ne  ramène  pas  de  liquide. 

Ce  fait  ne  signifie  pas  que  les  lésions  du  rein  soient  suffisanles  pour  (pie 
l'urine  ne  passe  plus  comme  à  la  dernière  période  des  néphrites  deslrnctives, 
ce  phénomène  est  en  rapport  avec  l'asthénie  cardiaque.  Senator  et  CohnluMUi 
acceptent,  cependant,  que  les  canalicules  sont  comprimés  parles  vaisseaux  dis- 
tendus et  que  l'urini"  n'est  plus  sécrétée.  La  contre-pression  au  niveau  de  la 
pyramide  serait  sullisante  pour  triompher  de  l'élévation  de  pression  au  niveau 
du  glomérule.  Les  recherches  les  plus  modernes  détruisent  cette  hypothèse. 
Il  est  dès  à  présent  certain  que  l'augmentation  de  pression  au  niveau  du  glo- 
mérule favorise  la  transsudation  aqueuse  et  s'oppose  à  l'issue  de  rall)umine, 
car  plus  la  pression  est  forte,  plus  la  vitesse  est  grande.  Dans  le  rein  cardia([ue 
les  termes  sont  renversés,  la  pression  diminue  au  niveau  du  glomérule,  elle 
augmente  dans  la  pyramide.  Diminuant  dans  le  glomérule,  le  cours  du  sang 
y  peut  être  très  ralenti,  et  l'albumine  dans  ces  conditions  fait  effraclion  au 
niveau  des  anses  (Stokvis,  Runeberg).  Aussi,  quand  surviennent  l'oligurie  et 
l'anurie,  il  faut  incriminer  bien  plus  la  diminution  de  pression  dans  le  système 
artériel  que  l'augmentation  de  pression  dans  le  système  veineux.  La  filtralion 
urinaire  s'arrête,  non  pas  parce  que  le  rein  est  atteint  de  lésions  irrémé(ha])les, 
mais  parce  que  la  contraction  cardiaque  est  alTaiblie,  et  que  le  muscle  surmené 
dénote  par  la  mollesse  et  l'irrégularité  de  ses  contractions  qu'il  n'y  a  plus  à 
compter  sur  son  énergie.  Ce  qui  démontre  bien  la  réalité  de  celte  exitiication, 
c'est  ([ue  nous  assistons  fréquemment  à  la  disparition  complète  de  [ihéno- 
mènes  aussi  inquiétants.  Sous  rinlluence  de  la  digitale  et  de  la  caféine,  on 
voit  la  puissance  cardiaque  se  relever,  les  urines  augmenter  rapidement, 
s'éclaircir;  on  assiste  également  au  retrait  du  foie,  dont  la  saillie  est  de  moins 
en  moins  appréciable  et  qui  finit  par  se  cacher  complètement  sous  les  C(Mes 
après  avoir  repris  son  volume  primitif.  Il  est  des  malades  chez  les(pu^ls  on 
peut  suivre  ces  modifications  heureuses  avec  une  extrême  facilité. 

Il  résulte  de  cette  courte  description  qu'il  n'y  a  pas  à  craindre  l'apparition 
de  phénomènes  urémiquespar  le  seul  fait  des  lésions  du  rein  cardiaque.  L'c'tat 
du  rein  complique  sans  doute  une  situation  déjà  bien  précaire,  nwis  rexislencc 
n'est  nullement  compromise  si  le  cœur  obéit  aux  médicaments  chargés  de 
stimuler  son  énergie.  On  devra  donc  toujours  surveiller  très  attentivemeni  le 
taux  des  urines  dans  le  cours  d'une  alfeclion  du  cœur.  Cet  examen  sera  d'un 
précieux  usage  pour  élaldir  le  pronostic,  en  l'absence  de  tout  a^dème.  Si 
la  (|uanlité  des  lu'ines  est  minime,  et  reste  telle  malgré  une  intervcn lion 
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active,  on  devra  redouter  une  terminaison  fatale,  quelquefois  dans  le  plus 
bref  délai. 

Le  diagnoslic  n'olïre  pas  en  général  de  sérieuses  difficultés.  Il  sera  possible 
dans  la  plupart  des  cas  de  rendre  le  cœur  responsable  des  troubles  auxquels 
on  assistera.  L'aspect  des  urines  est  par  lui-même  suffisamment  caractéristique. 
Il  l'est  d'autant  plus  que  la  couleur,  les  qualités  optiques  générales  et  les  réac- 
tions chimiques  appartiennent  au  moins  autant  aux  urines  hépatiques  qu'aux 
urines  de  congestion  rénale.  Cette  coïncidence,  loin  d'être  une  gêne,  est  au  con- 
traire la  confirmation  du  diagnostic  posé.  Il  peut  se  présenter  telle  circonstance 
cependant  où  les  urines  étant  albumineuses  sont  moins  foncées  en  couleur.  Le 
foie  est  alors  lui-même  peu  touché.  Faut-il  penser,  dans  ces  conditions,  à  une 
néphrite  ou  à  une  affection  du  cœur.  Il  est  rare  que  l'auscultation  ne  révèle 
pas  une  lésion  d'orifice  ou  une  arythmie  tout  aussi  probante  au  point  de  vue 
d'une  altération  organique  du  muscle  cardiaque.  Si  l'auscultation  est  muette, 
le  doute  est  permis.  Les  poumons  peuvent,  de  leur  côté,  présenter  des  signes 
qui  paraissent  favorables  à  l'idée  d'une  néphrite.  Les  difficultés  s'accumulent 
lorsque  la  dyspnée  prend  le  caractère  asthmatique,  lorsque  les  points  congestifs 
du  côté  du  poumon  sont  mobiles  et  changeants  et  rappellent  les  oscillations 
des  bronchites  albuminuriques  de  Lasègue.  Si  en  même  temps  le  foie  est 
indolore,  le  diagnostic  peut  être  difficile.  On  doit  en  pareille  circonstance  se 
souvenir  de  deux  faits,  c'est  que  du  côté  du  cœur  le  bruit  de  galop  s'accom- 
pagne d'hypertrophie  et  qu'il  est  difficile  de  le  confondre  avec  un  bruit  orga- 
nique; du  côté  du  rein,  c'est  que  l'albuminurie  cardiaque  est  toujours  en  mi- 
nime proportion.  Donc,  si  l'albuminurie  atteint  5  grammes  par  litre,  on  peut 
éliminer  presque  à  coup  sûr  l'idée  d'un  rein  cardiaque.  Si  l'albuminurie  est  en 
quantité  inférieure,  0,50  à  I  gramme,  on  devra  songer  surtout  à  une  néphrite 
interstitielle,  dont  les  autres  signes  devront  être  recherchés;  à  moins  de  com- 
plication, la  transparence  des  urines  et  l'hypertrophie  du  cœur  sans  lésion 
d'orifice  lui  appartiennent.  Enfin,  on  ne  devra  pas  oublier  que  le  point  de  départ 
de  la  congestion  rénale  n'est  pas  toujours  dans  le  cœur  gauche,  et  penser  aux 
alTections  chroniques  du  poumon,  dont  l'influence  est  actuellement  démontrée. 

Le  rein  cardiaque  ne  comporte  pas  de  thérapeutique  particulière.  Nous  avons 
déjà  dit  que  dans  tous  les  cas  où  il  n'y  avait  pas  contre-indication,  la  digitale 
était  l'agent  médicamenteux  auquel  il  fallait  s'adresser.  A  son  défaut,  la 
caféine,  le  strophantus,  la  convallamarine  doivent  être  utilisés.  Lorsque 
l'œdème  est  généralisé  et  que  l'équilibre  entre  les  deux  circulations  est  tout  à 
fait  rompu,  on  pourra  retirer  un  grand  avantage  de  la  saignée  pratiquée  lar- 
gement et  répétée  au  besoin  les  jours  suivants.  Pour  être  efficace,  elle  doit 
être  abondante.  Après  la  saignée,  la  détente  peut  être  telle  que  les  médicaments 
cardiaques  agissent,  alors  qu'ils  étaient  restés  sans  effet.  Le  régime  lacté  ne 
doit  être  prescrit  que  sous  certaines  réserves.  On  ne  devra  l'ordonner  qu'au 
moment  où  l'énergie  cardiaque  sera  suffisante,  ce  que  l'on  jugera  à  l'ascension 
de  la  courbe  urinaire.  Il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  inconvénient  à  laisser  les  malades 
à  une  demi-diète  pendant  les  quelques  jours  où  la  situation  restera  critique. 
Toute  alimentation  capable  d'augmenter,  au  moment  de  la  période  d'oligurie. 
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le  taux  (les  malicres  cxcrémeiililielles  consliLuerait  une  faute,  cl  siirmènci'ail 
le  rein  sans  permellre  à  rorganisme  de  luUer  contre  Thydropisie. 


III 

INFARCTUS  DU  REIN 

Il  est  diriicilede  ne  pas  rapprocher  rétude  des  inrarclus  de  celle  dn  rein  car- 
diaque. Si  les  affections  du  cœur  évoluent,  en  général,  sans  jamais  présenter 
cet  accident,  il  est  démontré,  d'autre  part,  que  l'apparition  des  infarctus  coïncide 
toujours  avec  des  lésions  orificicUes  ou  des  altérations  des  gros  vaisseaux. 

Rayer  (')  en  avait  déjà  fait  la  remarque  «  En  examinant,  dit-il,  après  la  mort 
les  divers  organes  d'individus  de  différents  âges,  (pii  avaient  succombé  à  des 
affections  du  cœur  ou  du  péricarde,  survenues  à  la  suite  des  rhumatismes, 
j'avais  noté-  depuis  longtemps  que  les  reins  étaient  (juelquefois  altérés.  Lorsque 
j'eus  réuni  un  certain  nombre  de  cas  de  ces  lésions  rénales,  chez  des  rhuma- 
tisants, je  fus  frappé  des  apparences  particulières  qu'offraient  ces  lésions.  » 

La  description  l'aile  par  Rayer  de  ces  productions  spéciales  dont  il  avait 
méconnu  la  nature  et  la  pathogénie  est,  au  point  de  vue  macroscopique,  d  une 
exactitude  parfaite.  Ayant  remar(]né  la  coïncidence  si  frappante  des  lésions  du 
cœur  du  péricarde  et  du  rein,  il  ('lait  autorisé  à  les  faire  dépendre  toutes  de  la 
même  cause,  du  rhumatisme,  et  de  donner  aux  all(''rations  du  rein  le  nom  de 
néplirite  rliumatAsmale.  Cette  appellation  peut  surprendre  au  premier  abord, 
mais  elle  est  juslifl('>e  par  l'oljservation.  L'inlluenee  du  rhumatisme  sur  les 
lésions  du  cœur  et  des  vaisseaux  est  suffisamment  établie  pour  que,  aujour- 
d'hui mèine,  on  range  le  rhumatisme  parmi  les  causes,  sinon  immédiates,  tout 
au  moins  prochaines  de  la  production  des  infarctus. 

Le.s  infarctus  se  présentent  hal)ituellement  sous  la  forme  de  petites  masses 
blanc-grisâtre  de  dimensions  vai'ialdes  (-).  Leur  aspect  diffère  d'ailleurs  sui- 
vant la  période  à  laquelle  on  les  observe;  les  infarctus  récents  et  de  volume 
moyen  sont  souvent  en  contact  avec  une  zone  mince  de  congestion  formant 
autour  d'eux  une  bande  rouge  très  tranchée.  Le  fait  n'est  pas  constant.  Ce 
sont  des  observations  de  ce  genre  que  Rayer  nous  a  transmises.  L'infarctus  du 
rein  peut  être  Idanc  dès  le  début;  il  résulte  en  tous  cas  des  relations  dissémi- 
nées dans  les  divers  ouvrages  (pie  l'infarctus  hémorrhagique  n'est  pas  le  plus 
commun. 

Pour  conslaler  cette  zone  hypi''rénii(pie,  H  l'aul  observ(M'(les  infarctus  récents. 
Plus  on  s'éloigne  du  moment  de  leur  production  (>l  plus  leur  aspect  se  modifie. 
Au  début,  ils  sont  de  consistance  ferme,  mais  élasli(jue;  sous  la  ca])sule,  ils 
apparaissent  lisses  et  pres(pu^  de  niveau  avec  la  substance  rénali>  ([ui  les  cir- 
conscrit. Plus  tard  ils  se  déprinn-nl.  La  capsule  les  suit  dans  leur  mouvement 
de  retrait  et  ce  processus  ne  s'arrête  qu'après  l'ésorplion  complète  de  toute 

(')  IlwKR,  l.  II,  p.  75  et  sui\-. 

(-)  Salifies  ])eliLs  inlarclus  les  jiliis  siiperliiMels  situes  imiiu''iliateinent  sous  \:\  cMpsule  de 
l'(irni(>  luMuispliériquc  ou  lenticulaire,  les  autres  ont  toujours  In  ilisposilion  d'une  |i\  rnniiile 
(Ml  d'un  ('(HIC  à  sonmict  dirigé  du  côté  du  hile.  Sur  des  coupes  bien  orientées,  on  peut 
inelli  e  en  é\idence  le  point  oi)litérc  de  l'artère  qui  conirnaiide  le  territoire  nécrosé. 

TnAlTL  DE  MÉDECINE.  — •  \'.  41 


642  MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

la  partie  mortifiée.  Alors,  le  rein,  qui,  dans  son  ensemble,  rappelle  la  descrip- 
tion du  rein  cardiaque,  apparaît  sillonné  par  de  petites  dépressions  ou  des 
fissures  plus  ou  moins  profondes  pénétrant  dans  la  substance  corticale  et  pou- 
vant atteindre  la  partie  moyenne  des  pyramides.  Ces  cicatrices  et  ces  fissures 
correspondent  à  l'emplacement  d'anciens  infarctus  guéris.  Dans  les  premières 
phases  de  ce  travail  de  résorption,  la  capsule  est  épaisse  et  vascularisée,  plus 
tard  elle  peut  s'amincir  tout  en  conservant  des  adhérences  avec  l'atmosphère 
celluleusc  du  rein. 

En  fin  de  compte,  un  infarctus  de  faible  dimension  peut  disparaître  complè- 


d 


Fie.  Ï8.  —  Rein  déforme  par  des  infarctus  muIUplcs.  La  surface  de  l'orijaMC  est  creusée  de  sillons  et  de 
fissures  D,  D,  donnant  à  la  partie  moyenne  l'apparence  de  circonvolutions  cérébrales. 

Aux  extrémités,  les  dépressions  rf,  rf  sont  beaucoup  moins  marquées.  En  S  on  voit  un  petit  lobe  rénal 
presque  complètement  détaché  par  de  profondes  incisures. 

L'autre  rein  présentait  des  lésions  analogues.  Il  existait  au  cœur  un  rétrécissement  niitral  très  serré, 
une  hypertrophie  considérable  de  rorcilletle  gauche  avec  épaississement  de  l'endocarde  et  caillots 
anciens  très  adhérents. 

tement.  Le  tissu  qui  le  remplace  est  un  tissu  mince,  fibreux,  assez  souple.  Les 
gros  infarctus  comprenant  une  ou  deux  pyramides  conservent  toujours  en  leur 
centre  une  partie  nécrosée  et  le  tissu  fibreux  qui  s'est  substitué  à  eux  présente 
une  certaine  épaisseur.  Si  l'infarctus  a  été  hémorrhagiqne  dès  le  début,  il  est 
d'aboi^d  rouge  brun,  puis  il  passe  successivement  par  les  teintes  orangée,  jau- 
nâtre, blanc-jaimâtre,  blanc-gristUre  ;  si  l'infarctus  est  anémique  d'emblée,  il 
reste  blanc  pendant  une  grande  partie  de  son  évolution,  et  devient  par  la  suile 
légèrement  grisâtre  et  d'une  consistance  assez  ferme  lorsque  sa  métamorphose 
est  complète. 

Quand  on  examine  au  microscope  un  infarctus  en  voie  de  transforma- 
tion fibreuse,  on  peut  suivre  complètement  la  série  des  actes  qui  président 
à  la  réparation  des  tissus  frappés  de  gangrène.  Les  capillaires  sont  remplis 
de  granulations  et  de  gouttelettes  graisseuses  provenant  de  la  destruc- 
tion de  la  fibrine  et  des  globules  sanguins.  On  y  trouve  aussi  du  pigment. 
Les  tubes  sont  occupés  par  une  masse  cellulaire  informe,  sans  cellules  dis- 
tinctes en  voie  d'émulsion  et  de  résorption.  L'élimination  de  toutes  ces  parties 
mortifiées  se  fait  insensiblement  par  les  lymphatiques  voisins  remplis  de  cel- 
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:i\r  ;iu  lli- 

\  L-;ui  d'une  poi  l  ie  al  rii|il]ici'  du  ri.  iii. 
Sur  la  droite  de  la  ligure  se  Irouve  une 
pyramide  PdonI  les  dimensions  sont  à 
|ieu  prés  normales,  au-dessus  une  autre 
pyramide  Pa  réduite  à  la  partie  la  phis 
ténue  de  son  sommet. 

Sur  la  ligne  médiane  et  sur  la  gauche, 
l'elTondremcnt.  des  pyramides  est.  com- 
plet, (dtes  sont  réduites  à  l'éta tde  blocs 
lilircux  d'apparence  cicalrieiclle  Ci,  ou 
de  niiisses  coniplèlement  alropliiées  ,1/. 

La  pyramide  saine  P  est  séparée  des 
régions  atrophiées  par  un  tissu  cou- 
jonetif  assez  abondant  Te 

La  section  a  été  faite  sur  le  rein  re- 


(ie 


lulcs  (jiii  éliminoiil  les  débris  des  éléments  nécrosés.  Ces  cellules  vieniienl  des 
parties  saines  et  s'insinuent  d'abord  dans  les 
couches  périphériques  de  l'infarctus.  A  mesure 
que  celui-ci  se  résorbe,  elles  pénètrent  plus 
profondément,  et,  quand  l'éliniinalion  est  coni- 
plèlc,  il  ne  reste  plus  qu'un  tissu  fdïreux  dense 
formant  cicatrice,  et  du  côté  de  la  capsule  une 
dépression  d'autant  plus  marquée  que  l'infarc- 
tus était  plus  volumineux. 

La  terminaison  (h>s  infarctus  par  suppura- 
tion est  exceptionnelle.  Elle  ne  s'observe  que 
lorsque  l'embolie  présente  des  propriétés  sep-  l'io.  i'.t.  —  cmipe  ir.in 
tiques,  à  la  suite  d'un  endocardite  ou  d'une 
aortite  infectieuse.  Au  début,  les  abcès  sont 
presque  toujours  coniques  ou  pyramidaux. 

Les  infarctus  peuvent  occuper  la  prc^sqiu^ 
totalité  des  deux  reins.  Au  point  de  vue  de 
leurs  conséquences  ces  faits  sont  comparables 
à  la  ligature  simultanée  dos  deux  artères  chez 
les  animaux.  On  sait  que  chez  le  lapin  et  chez 
le  chien  la  mort  survient  exactement  trois  jours 
après  la  ligature,  avec  le  même  enscm]d( 
symptômes  qu'à  la  suite  de 
l'oblitération  des  uretères. 
Une    observation    de  ce 
genre  a  été  recueillie  par 
Juhel-RiMioy  (')  fhez  une 
jeune  fille  de  seize  ans,  à 
[)eine  convalescente  d'une 
scarlatine.  L'angine  cl  r(''- 
ruption  n'avaieiU.  rien  pré- 
senti' d'anormal,  les  urines 
élaient  assez  abondantes  et 
sans  albumine.  Deux  jours 
après,  elle  est  frappé(^  d'a- 
nuri(^  bitale;    le  cathéti'- 
risme  l'épéU'  chaqiK"  j*""' 
reste  sans  résultat  et  l'a- 
niirie  persiste  cinq  jours 
('iitiers,  résistant  à  toutes 
les  nK'dications  ;  le  sixième 
jour  ou  l'cmarqua  un  peu 
d'(edèmc  des  pieds  et  de  la 
région  lombaire ,   la  face 


1"'' 


tigur( 


FiG.  50.  —  Inlarclus  du  rein  à  la  période  de  résorption.  Les  Uibes 
coupés  longiludinalement  contiennent  des  délais  ccdiulaires  en 
voie  d'émulsion  c.  Les  noyaux  ne  peuvent  être  mis  en  rcliefiiar 
aucun  procédé  de  coloration,  c'est  la  nécrose  tcd.ile  îles  épillié- 
liums  :  les  masses  cellulaires  Unissent  par  se  Ir.nisrurincr  en 
lilocs  poussiéreux. 

Dans  le  tissu  coujiuictit'  iuti-iiidud.iire  élargi  e,  on  rencontre  un 
grand  nombre  de  cellides  lympliati(iues  chargées  de  graisse  ;//,(//, 
et  de  place  en  place  des  capillaires  complètement  obstrués  par  les 
mêmes  éléments  migraleui-s  graisseux,  v. 


paraissait  bouffie,  mais  les 
symptômes  urémi({ues  faisaient  complètement  di'faut;  puis  lirusquement,  sans 
(')  De  rniiiii  ic  précoce  scarlalinctisc  ;  Arch.  gcn.  de  »icd.,  \SiC>. 
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que  l'état  général  se  fût  sensiblement  modifié,  la  mort  survint  presque  subi- 
tement, précédée  de  quelques  convulsions.  Juhel-Rénoy  intitule  avec  raison 
cette  observation  anurie  précoce  scarlatineuse,  car  l'examen  microscopique 
démontra  que  les  reins  étaient  complètement  oblitérés  par  des  embolies  multi- 
ples dans  les  artères  et  les  vaisseaux  des  glomérules.  Toute  la  substance  du 
rein  était  nécrosée.  Mais  quelle  est  la  relation  entre  ces  infarctus  et  la  scarla- 
tine? L'observation  ne  relève  ni  affection  organique  du  cœur,  ni  lésion  de 
l'aorte  ;  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que  ce  fait,  malgré  la  netteté  des  lésions 
trouvées  dans  le  rein,  est  d'une  interprétation  extrêmement  difficile.  Il  est 
insolite  au  moment  de  la  défervescence  d'une  scarlatine,  il  le  serait  de  même 
dans  toute  autre  fièvre  éruptive  ou  maladie  générale  à  ime  époque  aussi  rap- 
prochée du  début.  Il  est  donc  permis  d'émettre  des  doutes  sur  l'influence  de 
la  scarlatine  dans  la  production  de  ces  infarctus,  d'autant  plus  que  l'examen 
bactériologique  a  été  négatif. 

Dans  l'observation  précédente,  on  nota  quelques  douleurs  rénales,  mais  elles 
ne  paraissent  pas  avoir  été  d'une  grande  violence.  Souvent,  en  effet,  l'infarctus 
ne  se  traduit  par  aucun  symptôme  ;  quelquefois  au  contraire,  au  moment  de  son 
apparition,  les  malades  ressentent  subitement  dans  la  région  lombaire  une 
douleur  très  aiguë.  Cette  douleur  ne  s'irradie  pas  du  côté  de  l'uretère  et  n'est 
habituellement  pas  réveillée  par  la  pression.  Dans  certaines  observations  on  a 
noté  la  production  d'une  hématurie  légère,  transitoire,  accompagnée  et  suivie 
d'une  albuminurie  sans  importance,  puis  bientôt  tout  rentre  dans  l'ordre.  Il 
est  vraisemblable  que  l'infarctus  s'installe  souvent  sans  éveiller  de  douleur, 
si  Ton  en  juge  par  la  quantité  de  cicatrices  trouvées  à  l'autopsie  de  malades 
qui  n'avaient  jamais  ressenti  le  moindre  trouble  pendant  leur  existence;  l'appa- 
rition brusque  du  sang  dans  les  urines  chez  un  cardiaque  peut,  au  contraire, 
éveiller  l'attention  et  faire  songer  à  un  infarctus,  ainsi  que  nous  avons  pu  le 
vérifier  dans  une  circonstance  très  nette. 


CHAPITRE  VII 

DES  NÉPHRITES  EN  GÉNÉRAL  —  HISTOIRE   ET  DOCTRIP^ES 


Il  est  utile,  avant  d'aborder  la  question  des  néphrites,  description  qui  doit 
être  faite  dans  un  sens  simple  et  élémentaire,  de  présenter  tout  d'abord  un 
exposé  général  des  opinions  et  des  théories  émises  à  propos  des  inflammations 
chroniques  du  rein  et  du  mal  de  Bright.  Les  inflammations  du  rein  ont,  en 
effet,  au  point  de  vue  doctrinal,  une  importance  bien  supérieure  à  celle  de 
toutes  les  autres  affections  du  rein  prises  en  particulier.  Il  suffit  pour  s'en 
convaincre  de  jeter  un  coup  d'œil  sur  la  pathologie  rénale,  et  l'on  reconnaîtra 
immédiatement  que  tandis  que  l'histoire  anatomique  et  clinique  de  la  tuber- 
culose, de  la  syphihs,  de  la  lithiase  urinaire  et  même  des  tumeurs  telles  que  le 
sarcome  et  le  cancer,  se  complète  et  s'éclaircit,  celle  des  néphrites  est  encore 
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l'objet  (le  discussions  et  de  contestations  sans  nonilire.  On  prétend  même 
que  les  descriptions  nouvelles,  au  lieu  de  simplifier  et  de  rendre  plus  facile 
l'étude  de  ce  point  si  important  de  la  ]iatholot;ie  du  rein,  en  ont  rendu  l'exposé 
plus  confus  et  plus  obscur.  Pour  démontrer  qu'il  n'en  est  rien,  il  y  aurait 
peu  d'intérêt  à  discuter  et  à  passer  en  revue  les  innombrables  travaux  dont  la 
pathologie  rénale  est  si  riche.  Ce  serait  recommencer  inutilement  un  labeur 
que  d'autres  ont  entrepris  avec  un  grand  talent,  mais  sans  arriver  malgré 
tout  à  réunir  les  suffrages.  Aussi  c'est  surtout  avec  des  arguments  nouveaux 
et  des  observations  prises  dans  un  esprit  différent  que  la  discussion  doit  être 
faite.  Mais,  dans  l'historique  de  toute  question  il  y  a  des  travaux  qui  font  époque 
et  auxquels  il  faut  toujours  recourir,  car  souvent  ils  contiennent  des  faits  de 
premier  ordre  dont  les  théories  ultérieures  n'ont  jamais  amoindri  l'importance. 

Tout  le  monde  est  aujourd'hui  d'accord  pour  reconnaître  qu'avant  le  travail 
d.i  Bright,  paru  en  1827,  la  pathologie  du  rein  n'existait  pas.  En  parcourant  les 
documents  rassemblés  par  Rayer,  seul  le  nom  de  Wells  peut  être  considéré 
comme  celui  d'un  précurseur.  Le  mémoire  original  de  Bright  est  à  lire  en 
entier,  l'idée  directrice  que  l'on  peut  en  détacher  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe  est  dépourvue  de  toute  incertitude.  Elle  consacre  la  coexistence  de 
l'albumine  dans  les  urines,  de  l'hydropisie  de  certaines  parties  du  corps  et  de 
lésions  rénales  dont  l'aspect  est  variable.  Aucun  des  points  importants  de 
l'histoire  des  néphrites  chroniques  n'est  omis  dans  cet  exposé.  On  y  trouve 
indiiiués  les  modifications  de  volume  du  cœur,  l'hypertrophie  sans  lésion  val- 
vulaire,  l'adulb-ration  du  sang,  les  troubles  de  la  vue,  les  phénomènes  urénii- 
ques.  Pour  explitpicr  l'hypertrophie  du  cœur,  Bright  émet  deux  des  principales 
opinions  (pii  divisent  encore  aujourd'hui  les  pathologistes.  La  découverte  de 
Bright  eut  immédiatement  une  portée  considérable,  et  ce  qui  nous  la  rend  plus 
précieuse  encore,  c'est  qu'en  distinguant  les  trois  formes  anatomiques  dont  il 
nous  a  laissé  la  relation,  il  ne  voulut  pas  se  prononcer  sur  la  question  de  savoir 
s'il  avait  observé  trois  degrés  d'une  même  maladie  ou  trois  lésions  foncière- 
ment distinctes.  Aujourd'hui,  où  nos  connaissances  anatomiques  sont  beaucoup 
plus  étendues,  nous  pouvons  apprécier  le  mérite  de  cette  réserve. 

D'après  ce  résumé,  on  n'est  pas  autorisé  à  décrire  une  maladie  de  Bright  sans 
albuminurie,  pas  plus  qu'on  ne  peut  dire  que  la  maladie  de  Bright  existe  sans 
liydropisie.  Les  trois  termes,  albuminurie,  hydropisie  et  lésion  rénale,  forment 
un  ensemble  qu'on  ne  peut  dissocier.  La  démonstration  de  lésions  rénales  sans 
albuminurie  appartient  à  la  période  moderne.  L'idée  de  mal  de  Bright  sans 
hydropisie  ou  sans  albuminurie  ne  se  rapporte  plus  à  un  ensemble,  mais  à 
une  altération  spéciale  du  rein  très  lente  dans  sa  marche  et  que  Bright  soup- 
çonnait à  peine.  Aussi,  avant  que  des  connaissances  anatomiques  et  étiologi- 
ques  plus  précises  aient  permis  de  distinguer  parmi  les  types  anciennement 
décrits  des  formes  très  différentes  les  unes  des  autres,  tous  les  médecins 
cherchèrent  à  vérifier  si  les  trois  formes  indiquées  par  l'auteur  anglais  exis- 
taient réellement  et  s'il  n'en  existait  pas  d'autres.  Sans  tenir  compte  des  travaux 
publiés  en  Angleterre  confirmant  la  découverte  de  Bright,  nous  arrivons  à 
Rayer,  qui  pensa  mieux  faire  en  distinguant  six  formes  correspondant  aux 
différents  degrés  d'une  même  maladie  observée  à  des  phases  successives  de 
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son  évolution.  La  tentative  de  Frerichs  n'offre  guère  aujourd'hui  qu'un  intérêt 
de  curiosité,  puisqu'il  s'agit  toujours  d'un  processus  unique  dont  les  divers 
stades  correspondent  à  des  altérations  particulières  du  rein.  Cependant,  à  la 
même  époque  Reinhardt  se  séparait  des  successeurs  de  Bright  et  disait  : 
«  Les  divers  états  compris  sous  le  nom  de  maladie  de  Bright  n'appartiennent 
pas  à  un  seul  et  même  processus  pathologique,  il  faut  les  considérer  comme 
des  localisations  dans  le  rein  des  processus  morbides  les  plus  variés  sous  la 
forme  de  néphrite  diffuse.  »  II  est  maintenant  établi  que  l'opinion  de  Rayer  et 
celle  de  Frerichs  sont  erronées,  il  n'existe  pas  une  seule  maladie  rénale  avec 
trois,  cinq  ou  six  degrés  d'altérations,  il  n'est  pas  exact  davantage  de  dire  que 
chacune  des  lésions  observées  correspond  à  une  maladie  distincte.  Reinhardt 
avait  vu  plus  juste,  mais  l'analomie  à  l'œil  nu  était  désormais  impuissante  à 
résoudre  une  question  si  complexe. 

Bientôt,  en  eiîet,  un  nouvel  essai  de  classification  fat  tenté  par  Virchowet  l'école 
hislologiste,  qui  reprit  à  son  profit  la  tentative  infructueuse  desanatomistes  purs- 
Virchow  ne  reconnaît  comme  néphrite,  c'est-à-dire  comme  inflammation  du  rein, 
que  la  néphrite  catarrhale,  la  néphrite  croupaleet  la  néphrite  parenchymateuse. 
Il  s'étonne  que  «  l'on  donne  le  nom  de  mal  de  Bright  à  toutes  les  lésions  qui  se 
terminent  par  la  dégénérescence  granuleuse  des  reins,  même  quand  le  pro- 
cessus pathologique  suit  une  marche  chronique  sans  présenter  d'hydropisie, 
d'albuminurie,  ni  de  phénomènes  urémiques  évidents,  et,  d'un  autre  côté,  à 
tous  les  cas  où  il  y  a  albuminurie  avec  quelques  légères  altérations  des  reins, 
qui  ne  produisent  ni  dégénérescence  granuleuse  ni  hydropisie  ».  Mais  peu  de 
temps  après,  la  néphrite  de  Virchow  est  contestée,  et,  à  peine  le  terme  de  né- 
phrite interstitielle  est-il  entré  dans  l'usage,  que  la  néphrite  parenchymateuse 
n'existe  plus  comme  néphrite.  La  question  de  la  maladie  de  Bright  se  compli- 
quait de  la  doctrine  de  l'inflammation  appliquée  à  l'étude  de  la  pathologie 
du  rein. 

Avec  des  idées  très  tranchées  sur  ce  qu'il  fallait  considérer  comme  lésion 
inflammatoire  et  lésion  dégénérative,  Beer,  Traube  se  croyaient  seuls  en  pos- 
session de  la  vraie  néphrite.  Le  tissu  conjonctif  était  de  tous  les  tissus  de  l'éco- 
nomie le  seul  qui  put  s'enflammer  ;  l'inflammation  parenchymateuse  de  Vir- 
chow n'existait  donc  pas,  puisqu'elle  ne  portait  que  sur  les  cellules  ;  les  lésions 
décrites  par  lui  étaient  des  phases  successives  de  déchéance  cellulaire.  Quoi 
qu'il  en  soit,  à  partir  de  cette  époque  la  dichotomie  était  créée.  Elle  fut  reprise 
sous  une  autre  forme  par  Johnson  avec  sa  néphrite  desquamative  et  sa  néphrite 
non  desquamative,  et  plus  tard  par  S.  Wilks,  avec  le  gros  rein  blanc  et  le 
petit  rein  contracté  ;  c'était  toujours,  avec  des  noms  difféi'ents,  dire  néphrite 
pai'enchymateuse  et  néphrite  interstitielle.  Aujourd'hui  même,  ces  expressions 
sont  employées  l'une  pour  l'autre. 

Sous  une  apparence  de  simplicité,  la  dichotomie  rassemble  des  faits  tellement 
disparates  que  beaucoup  de  médecins,  observant  des  néphrites  dont  le  tableau 
clinique  ne  correspondait  ni  à  l'une  ni  à  l'autre,  ont  proposé  et  fait  accepter  la 
dénomination  de  néplirite  mixte,  c'est-à-dire  à  la  fois  parenchymateuse  et  inter- 
stitielle. Ces  néphrites  seraient  même  les  plus  fréquentes.  Cette  expression 
nouvelle  n'est  pas  heureuse,  car,  pour  savoir  ce  qu'est  une  néphrite  mixte,  il 
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faut  s'enlendre  déjà  sur  les  lennes  néphrite  parencliymateuse  et  néphrite  inter- 
stitielle, et  chacun  sait  que  ces  expressions  ont  reçu,  suivant  les  époques,  des 
accejitions  dilTi-renles.  Nous  relrouvons,  en  somme,  dans  ce  déljat,  cette  ten- 
dance continuelle  qui  depuis  Bright  est  allée  en  s'exagérant,  de  dénommer  les 
maladies  par  leurs  lésions  et  de  considérer  le  substratum  anatomique  comme 
la  caractéristique  de  la  maladie.  Cet  organicisme  avait  sa  raison  d'èlrc  au  mo- 
ment où  la  plupart  des  maladies  étaient  à  peine  dilTérenciées  au  point  de  vue 
clinique  et  où  leur  étiologie  était  si  obscure.  On  recherchait  alors  dans  un  élé- 
ment fixe  une  base  solide  de  discussion  et  de  classement.  L'anatomie  patholo- 
gique sembla  combler  celte  lacune,  et  dans  le  zèle  que  l'on  apporta  à  relever 
les  désordres  organiques  constatés  aux  autopsies  on  eut  bien  vite  exagéré  leur 
valeur. 

Quel  est  aujourd'hui  l'inconvénient  réel  de  la  dichotomie  en  néphrite  paren- 
chymateuse  et  néphrite  interstitielle?  C'est  que,  en  présence  d'un  malade 
atteint  d'une  alTection  chronique  des  reins,  le  médecin  cherche  à  adapter  au 
l'ait  qu'il  observe,  la  description  de  l'un  des  types  qu'il  a  appris  à  distinguer. 
Si  l'observation  qu'il  vient  de  l'ecueillir  ne  cadre  ni  avec  l'un,  m  avec  l'autre 
de  ces  types,  il  aura  néannujins  un(^  tendance  à  exagérer  les  analogit's  (ju'elle 
présente  avec  la  variété  qui  s'en  rappi'oche  le  plus,  autrement  il  conclura  à 
l'existence  d'une  néphrite  mixte.  Or,  si  la  néphrite  parencliymateuse  et  la 
néplu  ile  interstitielle  donnent  des  idées  nettes  bien  que  théori(iues,  la  néphrite 
mixte  ne  correspond  à  rien  de  précis.  Charcot,  dans  une  série  de  leçons,  adonné, 
il  y  a  quelques  années,  avec  une  clarté  et  une  méthode  d'exposition  remar- 
quables, le  résumé  de  la  doctrine  du  mal  de  liright,  et  l'histoire  anatomo-cli- 
nique  de  la  néphrite  parencliymateuse  et  de  la  néphrite  interstitielle.  Mais,  déjà 
à  ce  moment,  il  séparait  de  la  description  générale  des  néphrites,  la  dégéné- 
rescence amyloïde  et  consacrait  quelques  pag-es  à  la  néjihrite  scarlatineuse. 
considérée  alors  comme  une  néphrite  interstitielle  aiguë. 

Il  y  avait  dans  cet  exposé  une  tendance  marquée  à  la  dissociation  des 
formes  anatomi(|ues.  La  dégénérescence  amyloide  se  différencie  si  peu,  en  cli- 
nique, de  la  néphrite  parenchymateuse,  qu'elle  est  souvent  confondue  avec  elle. 
Lecorché  et  Talamon  prétendent  même  qu'elle  n'a  pas  d'existence  indépen- 
dante et  (|u'elle  se  développe  toujours  sur  une  néphrite  parenchymateuse 
antérieure,  ('/est  là  une  opinion  discutable,  sur  laquelle  nous  aurons  occa- 
sion de  revenir;  toujours  est-il  que  dans  l'exposé  de  Charcot,  dans  le  livre 
de  Grainger  Stewart  et  même  dans  l'exposé  complet  de  la  doctrine  de  .Johnson, 
on  trouve  le  démembrement  de  l'ancienne  néphrite  avec  ses  degrés  et  de  la 
dichotomie  avec  ses  deux  formes.  (Jrainger  Stewart  décrit  isolément  la  né- 
phrite amyloïde,  et  Johnson,  à  côté  de  la  néphrite  desquamative  (petit  rein)  et 
de  la  non-desquamative  (gros  rein  blanc  de  \^'ilks),  réservait  une  place  à  la 
dégénérescence  cireuse  des  reins,  et  à  la  dégénérescence  graisseuse  dans 
laquelle  il  reconnaît  deux  formes  :  un  rein  graisseux  et  granuleux,  un  rein 
graisseux  et  taclicHi'. 

En  acce])lanl  l'idée  de  néphrite  mixte,  on  reste  bien  en  arrière  de  tous  les 
auteurs  dont  nous  venons  de  signaler  les  opinions;  il  faut  remonter  à  Frerichs 
et  à  Rayer  pour  trouver  au  point  de  vue  anatomique,  maisavec  moins  de  variété, 
une  |)areille  contusion.  Ueinhardt,  par  la  citation  (jue  nous  en  avons  donnée,  avait 
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une  notion  plus  exacte  sur  la  diversité  des  lésions  du  rein  dans  les  processus 
multiples  qui  les  engendrent.  Si  certaines  observations  démontrent  que  dans 
la  néphrite  parenchymateuse  (le  gros  rein  blanc)  l'albumine  est  parfois  peu 
abondante  et  l'urine  en  excès,  et  que,  dans  nombre  de  néphrites  interstitielles 
(atrophies  rénales),  l'urine  est  rare,  foncée,  chargée  d'albumine,  il  n'en  résulte 
pas  qu'on  soit  autorisé  à  dire  qu'il  y  a  néphrite  mixte,  car  on  ne  peut  expliquer 
la  polyurie  par  l'épaississement  plus  ou  moins  marqué  du  tissu  conjonctif  au 
niveau  des  glomérules;  on  n'explique  pas  davantage  l'albuminurie  par  l'exten- 
sion des  altérations  aux  cellules  des  tubes  contournés.  Au  lieu  de  créer  un  mot 
nouveau,  il  est  préférable  de  rechercher  les  conditions  qui  favorisent  l'appari- 
tion et  le  maintien  de  l'albuminurie,  au  cours  d'une  néphrite,  de  même  qu'il 
est  indispensable  d'établir  les  modifications  circulatoires  qui  entretiennent  la 
polyurie.  D'ailleurs,  la  physiologie  pathologique  de  la  polyurie  et  la  pathogénie 
tle  l'albuminurie  dans  les  néphrites  chroniques  sont  élucidées  en  partie  et  l'on 
sait  que  c'est  d'une  part  dans  des  modifications  de  pression,  de  l'autre  dans 
nn  ralentissement  de  la  circulation  au  niveau  du  glomérule,  qu'il  faut  chercher 
le  motif  de  leur  apparition  et  de  leur  retour. 

La  dichotomie  battue  en  brèche  par  l'anatomie  et  la  clinique,  qui  multipliè- 
rent les  formes  et  les  variétés  correspondant  à  des  maladies  différentes,  mais 
aussi  à  des  évolutions  particulières  dans  chaque  maladie,  fut  définitivement 
leconnue  insuffisante  lorsque  l'étiologie  des  maladies  infectieuses  fat  mieux 
établie.  Les  médecins  peu  familiarisés  avec  les  recherches  de  laboratoire,  et 
qui  plus  que  les  anatomistes  eux-mêmes  accordaient  une  importance  si  grande 
à  la  dichotomie  en  néphrite  parenchymateuse  et  néphrite  interstitielle,  com- 
prirent qu'il  fallait  s'adresser  à  un  élément  plus  fixe  et  surtout  moins  variable 
que  la  lésion  organique,  pour  classer  et  différencier  les  néphrites.  Dans  cette 
voie,  ils  avaient  été  précédés  par  certains  anatomistes  qui,  en  même  temps  que 
les  théories  microbiennes  prenaient  leur  essor,  avaient  établi  par  la  compa- 
raison des  lésions  du  rein  dans  les  intoxications,  les  maladies  générales  et  les 
maladies  chroniques,  que  la  division  proposée  par  S.  \Yilks  et  Virchow  ne  pou- 
vait s'adapter  à  l'universalité  des  faits. 

C'est  dans  cet  esprit  de  revision  que  dans  plusieurs  publications,  nous  avons 
établi  que  la  lésion  rénale  ne  devait  pas  servir  à  dénommer  une  néphrite  non 
plus  qu'à  servir  de  base  à  une  classification,  mais  à  rendre  compte  de  la  durée 
et  de  l'évolution  antérieure  de  la  maladie  lorsqu'on  n'avait  pas  assisté  à  ses 
débuts;  c'est-à-dire  qu'à  l'aspect,  à  la  distribution  et  à  l'intensité  des  lésions  se 
rattache  avant  tout  la  notion  de  durée.  Quand  le  rein  est  petit,  ratatiné,  très 
dur,  on  peut  être  assuré  que  l'affection  a  été  longue.  Rosenslein  (1803)  dit  de 
même  :  «  Si  les  reins  se  présentent  à  l'autopsie  avec  des  aspects  différents, 
cela  tient  à  la  durée  prolongée  ou  abrégée  de  la  maladie  et  aussi  à  la  prédomi- 
nance de  la  lésion  au  moment  de  la  mort  dans  telle  ou  telle  partie  constituante 
de  l'organe.  »  Si  l'organe,  par  contre,  est  gros,  épais,  mou,  et  si,  en  même 
temps,  les  lésions  des  glomérules  sont  accentuées,  on  peut  en  conclure  que  la 
maladie  a  été  courte.  Mais  ces  deux  exemples,  qui  correspondent  à  peu  près 
aux  deux  types  de  l'ancienne  dichotomie,  ne  constituent  pas  le  premier  et  le 
dernier  échelon  d'une  série  ininterrompue  dont  les  degrés  seraient  nombreux; 
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ils  ne  présentent  pas  davantage  les  deux  seuls  termes  autour  desquels  on  doit 
faire  graviter  toutes  les  néphrites,  ils  représentent  l'aboutissant  d'altérations 
du  rein  assez  accentuées  dans  ces  deux  ordres  de  faits  pour  avoir  détruit  l'or- 
gane et  supprimé  sa  fonction.  Mais  en  regard  de  ces  aspects  du  rein,  il  en  est 
beaucoup  d'autres  qui  parles  dimensions  de  l'organe,  la  coloration,  l'induration 
du  tissu,  l'état  chagriné  de  la  surface,  le  i:)oids,  peuvent  être,  suivant  la  cause 
de  la  néphrite  et  la  rapidité  de  la  maladie,  tellement  variés  qu'on  ne  doit  plus 
accepter  la  dichotomie  de  S.  Wilks,  ni  même  la  pluralité  de  Grainger  Stewart, 
Charcot,  mais  la  multiplicité  des  formes  analomiqnes. 

Il  est  une  autre  considération  qui  permet  de  soutenir  l'idée  de  la  multiplicité 
des  formes  anatomiques,  c'est  que  la  même  maladie  ne  manifeste  pas  son 
action  sur  le  rein  par  une  série  invariable  de  lésions,  mais  par  des  lésions 
différentes  quelquefois.  Inversement,  des  lésions  analogues  sont  souvent  la 
conséquence  de  maladies  différentes.  En  ce  qui  concerne  la  première  proposi- 
tion, il  ne  saurait  y  avoir  de  doute.  La  néphrite  scarlatiucuse  peut  être,  au 
moment  de  la  première  période,  une  néphrite  congestive,  plus  tard  une  ne 
phrite  hémorrhagique  avec  hyperhémie  considérable  du  rein,  points  ecchymo- 
liques  de  la  surface,  ruptui'es  glomérulaires  accompagnées  d'hématuries.  Le 
rein  peut  être  blanc,  gris,  chair  d'anguille  et  de  consistance  variable,  tantôt 
mou,  tantôt  un  peu  plus  résistant  Les  lésions  si  variables  des  reins  dans 
l'impaludisme,  que  les  recherches  de  Kelsch  et  Kiener  nous  ont  fait  connaître, 
confirment  cette  idée.  On  pourrait,  avec  les  dilTérents  types  anatomiques  des 
néphrites  paludéennes,  reconstituer  presque  entièrement  les  formes  les  plus 
importantes  des  inflammations  rénales. 

Si,  d'autre  part,  on  étudie  les  altérations  des  reins  dans  la  première  période 
d'un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses,  il  sera  difficile,  même  après  un 
examen  très  attentif,  de  discerner  parmi  les  altérations  observées  s'il  en  est  qui 
appartiennent  à  la  fièvre  typhoïde  ou  à  la  variole.  C'est  que  les  congestions 
aiguës,  les  néphrites  congestives,  ont  entre  elles  un  certain  air  de  ressem- 
blance. Si  les  reins  sont  pâles  et  œdémateux  blanchâtres,  la  difficulté  ne  sera 
pas  moindre.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  lésions  soient  identiques,  nous  ne 
remarquons  aujourd'hui  que  les  analogies  qui  les  rapprochent;  si  elles  pré- 
sentent quelques  différences,  nous  ne  savons  pas  les  apprécier. 

Dans  le  groupe  important  des  néphrites  infectieuses,  on  devrait,  s'il  existait 
des  différences  anatomiques  de  l'une  à  l'autre,  décrire  séparément  la  néphrite 
variolique,  la  néphrite  pneumonique,  la  néphrite  ourlienne,  la  néphrite  grippale 
et  ainsi  des  autres.  Il  n'y  aurait  pas  un  grand  avantage  à  procéder  ainsi,  le 
classement  par  groupes  est  plus  avantageux  pour  l'étude.  D'ailleurs,  en  ran- 
geant dans  la  même  classe  les  néphrites  congestives,  dans  une  autre  les  néphrites 
avec  dégénérescences  et  nécroses  des  épithéliums,  dans  une  troisième  les  né- 
phrites avec  lésions  glomérulaires  étendues,  on  ne  fait  ([ue  mettre  en  pratique 
le  principe  de  classification  dont  nous  avons  parlé,  c'esl-à-dire  en  rapprochant 
l'une  de  l'autre  des  néphrites  de  cause  variable,  mais  présentant  les  plus  grandes 
analogies  par  la  lenteur  ou  la  rapidité  de  leur  marche  Itien  plus  encore  que  par 
la  répartition  de  leurs  lésions.  C'est,  en  somme,  en  ce  qui  concerne  les  néphrites 
chroniques,  la  substitution  d'une  notion  de  physiologie  pathologique  pure  à 
celle  d'une  double  entité  morbide  mal  définie. 


650 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


II 

Les  expressions  de  néphrite  parenchymateuse  et  de  néphrite  interstitielle 
n'apportent  avec  elles,  avons-nous  dit,  aucune  idée  précise  et  entretiennent 
d'anciennes  confusions.  Cependant  on  crut  longtemps  avoir  en  main  non  seu- 
lement une  classification  exacte  des  néphrites,  mais  encore,  en  se  reportant  au 
tableau  clinique  qui  en  avait  été  présenté,  un  procédé  d'une  application  commode 
au  lit  du  malade.  Comparant  les  symptômes  observés  aux  lésions  admises,  on 
en  déduisait  l'état  correspondant  du  rein  et  on  pouvait  ainsi  établir  le  pronostic 
sur  des  bases  sérieuses.  Les  autopsies  contredisent  souvent  le  diagnostic  porté, 
car  beaucoup  de  néphrites  chroniques  présentent  des  reins  de  volume  moyen, 
dont  la  coloration  varie,  et  qui  ne  répondent  ni  par  leur  aspect,  ni  par  leur 
volume,  ni  par  leur  poids,  à  aucune  des  deux  variétés  acceptées  par  les  parti- 
sans de  l'ancienne  dichotomie,  pas  plus  qu'ils  ne  rappellent  les  reins  amyloïdes 
ou  les  reins  gras  de  Johnson.  C'est  de  là  que  date  l'expression  de  néphrite 
mixte.  Avec  les  idées  nouvelles  peut-on,  s'appuyant  sur  les  symptômes  de 
l'affection  rénale  et  son  évolution,  se  faire  vuie  idée  suffisamment  exacte  des 
altérations  de  l'organe  et  l'utiliser  dans  la  pratique  courante? 

Voici  un  malade  dont  les  yeux  sont  bouffis,  la  conjonctive  brillante,  les  mem- 
bres œdématiés,  on  constate  de  l'albumine  en  grande  quantité  dans  l'urine. 
L'urine  d'ailleurs  peut  être  rare  et  foncée,  assez  abondante  ou  en  proportion 
presque  normale,  de  1  200  à  1  400  grammes  par  jour.  Ces  signes  peuvent  ne 
pas  varier  pendant  quelques  jours  et  persister  môme  dans  la  même  proportion 
pendant  plusieurs  semaines.  A  défaut  d'autres  renseignements  et  en  présence 
de  ces  seuls  symptômes  tirés  de  l'observation  directe  de  l'appareil  urinaire,  il 
est  impossible  de  conclure,  de  soupçonner  même  la  lésion,  ce  qui  démontre 
que  les  notions  fournies  par  la  quantité  des  urines  sont  insuffisantes.  Cet 
ensemble  appartient  en  effet  à  toutes  les  néphrites,  et  lorsque  l'œdème  matu- 
tinal  de  la  face  et  des  yeux  manque,  il  pourrait  à  la  rigueur  s'appliquer  au  rein 
cardiaque;  l'albumine  venant  à  diminuer,  on  pourrait  songer  plutôt  à  une  atro- 
phie rénale.  Laissant  de  côté  toutes  ces  hypothèses,  que  par  l'interrogatoire  du 
malade  ou  les  renseignements  fournis  par  l'entourage,  on  apprenne  qu'il  a  eu 
quelque  temps  auparavant  la  scarlatine,  et  immédiatement  avec  ce  nouveau 
facteur  éliologique  la  situation  s'éclaircit.  On  est  désormais  en  mesure  de  dis- 
cuter la  forme  de  néphrite  en  évolution,  car  de  nombreuses  observations  ont 
établi  que  la  néphrite  scaiiatineuse  modifie  profondément  la  contexture  du  rein 
et  que  l'aspect  de  l'organe  varie  suivant  l'intensité  et  suivant  la  durée  de  l'af- 
fection. Que  dans  les  premières  périodes  de  cette  néphrite  dont  nous  avons  pu 
reconstituer  l'évolution  et  fixer  approximativement  le  début,  les  urines  devien- 
nent tout  à  coup  rares,  sanglantes,  franchement  hématuriques,  avec  limitation 
du  taux  de  l'urée,  on  peut  en  conclure  que  l'atteinte  est  sérieuse  et  la  néphrite 
grave.  Si  le  régime  lacté  ne  suffit  pas  à  ramener  la  polyurie,  les  accidents  uré- 
miques  sont  proches,  les  convulsions  suivies  d'une  période  comateuse  précèdent 
la  mort,  qui  survient  à  bref  délai.  L'anatomie  nous  montre  que  les  reins  sont 
volumineux,  riches  en  sucs,  tantôt  pâles,  rosés,  avec  points  hémorrhagiques, 
quelquefois  un  peu  jaunâtres  avec  des  modifications  de  détail  très  nombreuses. 
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Le  microscope  indicjue  toujours  des  lésions  très  prononcées  portant  sur  le  rein 
tout  entier,  mois  avec  une  accentunlion  des  phénomèmes  inflammatoires  au 
niveau  des  glomérules  dont  l'ol^struction  est  telle  (ju'ils  deviennent  imper- 
méables à  l'urine.  Dans  ces  reins  toutes  les  parties  sont  grosses  et  tuméfiées, 
il  y  a  de  l'œdème  interstitiel,  des  glomérulites  intenses,  des  hémorrhagies  dans 
les  tubes,  des  épitbéliums  en  voie  de  destruction.  En  somme,  l'organe  est  assez 
altéré  pour  que  la  fonction  soit  abolie,  ce  qui,  au  point  de  vue  pratique,  est  le 
point  important.  Ces  lésions  sont  arrivées  à  un  tel  degré  qu'il  ne  peut  y  avoir 
de  compensation;  la  lutte  prend  fin.  A  coup  sûr,  le  terme  de  néphrite  paren- 
chymateuse  ou,  comme  on  l'a  dit  aussi,  de  néphrite  épithéliale,  ne  donne  qu'une 
idée  très  imparfaite  de  l'ensemble  des  lésions  observées  dans  la  scarlatine.  La 
néphrite  est  bien,  dans  la  maladie  que  nous  étudions,  l'expression  d'un  état  de 
soulTrance  général  de  l'organe  où  toutes  les  parties  sont  atteintes,  détruites, 
enfiammées  ou  modifiées,  les  glomérules  plus  que  les  autres  parties;  mais  les 
épilhéliums  et  le  tissu  conjonctif  n'échappent  pas  à  l'influence  du  poison  scar 
latin. 

Il  y  eut  une  période  où  Timporlance  des  lésions  glomérulaires  et  interstitielles 
prit  le  jjas  sur  les  autres,  et  où  la  néphrite  scarlatineuse  fut  d'abord  considf'rée 
comme  une  néphrite  inlersiitielle  aiguë  (Trau])e  Beer),  puis  comme  une  glo- 
mérulo-néphrile  (Klebs,  Kelsch,  Coals).  Ainsi,  la  même  alîection,  considérée 
dans  ses  phases  les  plus  aiguës,  c'est-à-dire  dans  les  meilleures  conditions 
d'observation  possible,  sert  tour  à  tour  à  personnifier  cette  conception  artificielle 
de  la  néphrite  parenchymateuse  et  de  la  néphrite  inlerstiticlle.  Du  moment  où 
la  néphrite  scarlatineuse  ne  peut  entrer  dans  l'une  ou  l'autre  de  ces  catégories, 
c'est  que  la  division  proposée  est  par  trop  schématique.  Ce  qu'il  importe  au 
point  de  vue  le  plus  pratique,  comme  au  point  de  vue  doctrinal  d'aiileuis, 
c'est  de  savoir  que  le  poison  scarlatin  ne  respecte  pour  ainsi  dire  aucune  des 
parties  de  l'organe  et  que  la  mort  est  souvent  la  conséquence  des  désordres 
qu'il  provoque.  Le  volume  des  reins  trouve  son  explication  dans  l'intensité  des 
phénomènes  inflammatoires  qui  s'y  sont  produits,  dans  les  exsudations  intra- 
t'.ibulaires  et  interstitielles,  dans  les  glomérulites  intenses.  L'analomie  et  la 
physiologie  pathologique  réunies  concordent  pour  nous  démontrer  que  de  pa- 
reilles lésions  sontincompalibles  avec  l'existence.  Ainsi  la  turgescence  et  l'aug- 
mentation de  volume  de  l'organe  sont  des  caractères anatomiques  inséparables 
de  l'idée  de  rapidité  dans  l'évolution  delà  maladie.  Cette  remarque  s'applique  à 
toute  néphrite  aiguë,  débutant  brusquement  chez  une  personne  en  pleine  santé 
et  évoluant  en  quelques  semaines.  Il  est  impossible  que  dans  ces  conditions, 
quelle  que  soit  la  cause  de  la  néphrite,  les  lésions  ne  soient  pas  généralisées  et 
que  l'organe  ne  présente  pas  une  augmentation  de  volume.  Mais  ce  caractère 
lui-même  est  contingent,  car  si  la  néphrite  se  prolonge,  les  exsudations  pour- 
ront se  résorber  en  partie,  et  le  rein  présenter  à  peu  près  son  volume  normal. 
Le  seul  élément  tpii  ne  fasse  jamais  défaut,  c'est  l'ensemlde  de  lésions  suffi- 
santes par  leur  intensité  ou  leur  généralisation  à  expliquer  1 1  suppression  du 
rein  en  tant  qu'oi'ganc  éliminateur. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  Rayer,  Frerichs  avaient  indi(]U(''  plusieurs 
degrés  et  formes  anaL<)nii(pu^s  cpii  se  transformeraient  l'un  dans  l'aulre.  l'his 
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affirmatifs  que  Bright,  ils  croyaient  donc  au  passage,  par  une  série  de  lésions 
intermédiaires,  des  gros  reins  aux  petits.  Cette  question  du  passage  par  degrés 
insensibles  des  reins  volumineux  aux  reins  atrophiés  a  beaucoup  préoccupé 
tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  matière.  Elle  est  encore  actuellement  à 
l'étude.  Cependant,  nous  croyons  qu'elle  est  aujourd'hui  à  peu  près  résolue^ 
Quand,  après  avoir  assisté  à  l'évolution  d'une  néphrite,  on  voit  le  malade  mourir 
avec  l'ensemble  des  phénomènes  urémiques  et  sans  complication  viscérale,  il 
est  certain  que  les  lésions  du  rein  seules  peuvent  expliquer  la  succession  des 
accidents  et  la  mort.  Les  lésions  du  rein  dans  ce  oas,  sont  donc,  à  n'en  pas 
douter,  des  lésions  arrêtées,  pour  elles  aucune  transformation  n'est  possible, 
elles  sont  arrivées  à  leur  maximum  d'intensité  et  soit  par  leur  généralisation, 
soit  par  leur  violence,  elles  ont  préparé  l'insulTisance  rénale.  Il  ne  saurait  donc 
y  avoir,  dans  l'espèce,  passage  de  cette  forme  anatomique  à  une  autre  forme 
où  le  rein  serait  plus  petit.  Chaque  fois  que  l'on  rencontre,  à  l'autopsie,  un  rein 
scléreux  et  induré,  on  peut  affirmer  que  la  marche  de  la  maladie  a  été  diffé- 
rente et  qu'il  ne  s'agit  pas  là  de  lésions  de  transition.  Aussi,  dans  la  néphi'ite 
scarlatineuse,  dans  la  néphrite  a  frigore,  dans  la  néphrite  syphilitique  de  la 
période  secondaire,  dans  tous  les  faits  où  la  néphrite  a  été  rapide,  les  lésions 
observées  sont  des  lésions  terminales.  On  ne  trouve  de  lésions  de  passage  en 
voie  d'évolution,  que  dans  les  circonstances  où  la  mort  est  la  conséquence  non 
de  l'insuffisance  rénale,  mais  d'une  complication  qui  a  interrompu  le  cours  de 
la  néphrite.  Il  est  irrationnel  d'admettre  qu'en  dehors  des  observations  où  la 
néphrite  est  suspendue  dans  sa  marche,  il  puisse  y  avoir  passage  des  altérations 
qu'elle  présente  à  d'autres  lésions  plus  avancées  ou  d'ordre  différent,  puisque 
justement  elles  ont  atteint  un  degré  tel  qu'elles  ont  occasionné  la  mort.  Malgré 
tout,  ce  sujet  mérite  quelques  développements,  et  peut-être  est-il  bon  de  rap- 
procher les  lésions  du  rein  de  celles  que  nous  observons  dans  les  autres  organes. 
On  pourrait  prendre  avantageusement  des  points  de  comparaison  dans  la  patho- 
logie du  foie,  mais  l'histoire  des  hépatites  aiguës  et  des  cirrhoses  est  encore 
trop  récente,  pour  être  présentée  d'une  manière  concise.  Des  exemples  choisis 
dans  les  affections  pulmonaires  seront  plus  simples  et  tout  aussi  démonstratifs. 

Quand  à  l'autopsie  on  rencontre  dans  un  poum  jn  un  vaste  bloc  de  pneu- 
monie fîbrineuse,  des  nodules  confluents  de  bronchopneumonie  pseudo-lobaire, 
ou  des  noyaux  disséminés  en  grand  nombre  des  deux  côtés  de  la  poitrine,  on 
ne  voit  pas  dans  ces  lésions  le  premier  degré  d'une  série  d'altérations  dont  les 
termes  les  plus  avancés  seraient  représentés  par  les  formes  les  plus  caractéris- 
tiques de  la  pneumonie  chronique.  Depuis  longtemps,  avant  l'introduction  des 
théories  microbiennes,  des  lésions  si  étendues  de  pneumonie  et  de  broncho- 
pneumonie étaient  considérées  comme  incompatibles  avec  l'existence.  Si  le 
malade  guérit,  ces  infiltrations  pulmonaires  se  résorbent,  l'auscultation  de 
chaque  jour  le  démontre.  Si  le  poumon  arrive,  au  contraire,  à  s'indurer,  c'est 
à  la  suite  d'une  succession  de  pneumonies,  de  congestions  pulmonaires  avec 
bronchopneumonies  partielles,  de  bronchites  même  subissant  des  phases  d'aug- 
ment  et  de  retrait;  dans  toutes  ces  affections  les  rémissions  sont  fréquentes, 
nombreuses,  assez  prolongées.  L'induration  est  surtout  marquée  dans  les  pneu- 
monies à  marche  très  lente,  comme  les  pneumonies  professionnelles.  Jamais, 
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dans  les  bronchopneumonies  subaiguës  dalant  de  quelques  mois,  on  n'observe 
la  densité  du  tissu  fibreux  que  l'on  rencontre  dans  les  pneumonokonioses  ;  c'est 
plutôt  un  état  de  carnisation  où  les  infiltrations  cellulaires  et  les  exsudats  inter- 
slitielssont  assez  abondants.  Des  affections  parasitaires  à  marche  lente  peuvent 
aboutir  aussi  à  la  pneumonie  chronique  fibreuse  ;  on  observera  par  exemple 
cette  transformation  du  poumon  dans  les  formes  les  plus  traînantes  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  de  la  morve  chronique,  de  l'actinomycose.  Ces  phti- 
sies fibreuses  sont  interminables.  Mais  pour  aucun  motif  on  ne  peut  com- 
prendre la  transformation  d'une  pneumonie  ou  d'une  bronchopneumonie  aigiic 
avec  exsudations  alvéolaires  en  une  pneumonie  chronique  fibreuse. 

En  résumé,  la  pneumonie  et  la  bronchopne.umonie  aiguë  représentent,  comme 
la  népthrite  aiguë,  des  lésions  arrêtées  dans  leur  développement  et  incapables 
de  transformation.  Deux  issues  sont  seules  possibles  :  la  résorption  des  exsu- 
dats et  des  foyers  congestifs,  ou  leur  permanence  bientôt  suivie  de  l'aiîparition 
des  phénomènes  asphyxiques.  L'extension  et  la  généralisation  des  lésions  s'op- 
posent donc  à  la  résolution  de  la  maladie,  par  leur  intensité  même,  la  vie  est 
immédiatement  compromise.  Aussi  voit-on  des  formes  anatomiques  très  diffé- 
rentes les  unes  des  autres  dont  l'effet  est  identique  à  cet  égard,  la  l)ronchite 
capillaire,  l'axlème  aigu  du  poumon  et  la  bronchopneumonie  sont  équivalents. 
Pour  que  le  poumon  se  transforme  en  un  bloc,  fil)reux,  dense,  à  peine  recon- 
naissable,  il  faut  une  série  d'inflammations  répétées  sur  les  alvéoles;  ces  irri- 
tations sont  successives,  marchant  par  à-coups,  détruisant  l'épi thélium,  provo- 
quant la  réaction  lente  du  tissu  conjonctif,  qui,  dans  certains  points,  reste  avec 
le  tissu  élastique  et  le  pigment  pulmonaire  le  seul  élément  recoHnaissable.  Cette 
hypertrophie  de  la  charpente  organique  n'est  pas  le  résultat  de  la  Iransfornir- 
tion  des  exsudats  d'une  pneumonie,  d'une  bronchopneumonie  antérieure  ou 
d'une  série  de  broiichopneumonies,  mais  la  preuve  tangible  d'une  irritation  sou- 
vent répétée  du  tissu  conjonctif  par  une  cause  qu'il  s'agit  de  déterminer. 

Ici,  comme  dans  les  reins,  nous  verrons  le  même  facteur  étiologique,  qu'il 
s'agisse  d'un  agent  toxique  ou  animé,  donner  lieu  à  des  formes  anatomiques 
très  différentes,  suivant  que,  par  son  mode  d'action,  de  virulence  et  de  réparti- 
tion, il  donnera  lieu  à  des  inflammations  aiguës,  lentes  ou  chroniques. 

De  cette  comparaison  des  altérations  du  poumon  et  du  rein,  comparaison 
que  l'on  pourrait  étendre  à  la  pathologie  d'autres  organes,  il  est  permis  de 
conclure  cpie  Véliolor/ic  et  la  d/irce  spéciale  à  chaque  maladie  expliquent 
naturellement  l'as]>ect  des  lésions  trouvées  à  l'autopsie.  Les  lésions  dépendent- 
de  ces  deux  facteurs  au  lieu  de  les  commander;  les  désordres  organiques 
s'expliquent  par  rinlUicnce  combinée  de  ces  deux  éléments  et  ne  peu^  eut  en 
conséquence  être  utilisés  pour  une  classification  générale.  Ainsi,  il  n'existe  pas 
de  processus  unique  correspondant  à  la  conception  théorique  de  Rayer  et  de 
Frerichs,  ce  processus  n'est  pas  plus  acceptable  que  la  dichotomie  de  Wilks  et 
Johnson.  Etsi  l'on  admet  comme  réelle  la  doctrine  de  la  pluralitc'  des  néphrites, 
on  peut  sans  difficulté  arrivera  une  classification  plus  naturelle.  En  fait,  il  n'y 
a  pas  de  lésions  anatomiques  assez  constantes  pour  caractériser  une  maladie. 
Rien  n'est  plus  variable  et  plus  changeant  que  la  lésion,  puisqu'elle  résulte  de 
causes  variables  elles-mêmes.  Il  n'y  a  donc  plus  lieu  de  substituer  à  l'ancienne 
dichotomie  un  classement  purement  anatomique.  C'est  ailleurs   qu'il  faut 
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s'adresser  pour  trancher  cette  question,  puisque  la  pluralité  anatomique 
est  toujours  subordonnée  à  la  diversité  des  causes  et  à  l'intensité  de  leur 
action. 

Pour  montrer  à  quel  point  la  notion  étiologique  est  dominante,  prenons  un 
nouvel  exemple.  Voici  un  malade  d'âge  moyen,  présentant  avec  une  albumi- 
nurie notable,  une  anasarque  plus  ou  moins  complète,  c'est-à-dire  l'ensemble 
d'une  néphrite  chronique  à  la  période  d'état.  Il  est  pâle,  sa  peau  est  sèche,  son 
appétit  diminué;  il  est  sujet  à  des  maux  de  tête  passagers,  à  des  troubles  parti- 
culiers du  côté  de  la  sensibilité,  consistant  en  démangeaisons,  phénomènes 
musculaires,  tels  que  crampes  dans  les  muscles.  Dans  les  antécédents  de  ce 
malade,  on  ne  relève  pas  d'autre  origine  probable  à  la  néphrite  qu'une  .syphilis 
antérieure.  Si  l'accident  primitif  est  récent,  que  le  malade  n'ait  pas  encore 
franchi  la  période  des  accidents  secondaires,  on  peut  diagnostiquer  une  néphrite 
subaiguë.  Cette  affection  se  comportera  à  peu  près  de  la  même  manière  que  la 
néphrite  a  frigore,  avec  cette  différence  qu'elle  est  curable  comme  la  néphrite 
scarlatineusc.  Contrairement  à  cette  dernière,  l'expectation  et  l'alimentation 
lactée  ne  sont  pas  toujours  suffisantes  pour  triompher  du  mal,  le  traitement 
spécifique  doit  être  imposé,  bien  que  son  action  soit  incertaine.  En  cas  d'in- 
succès, on  trouve  des  reins  dont  les  lésions  étendues  à  tout  le  labyrinthe  expli- 
quent l'issue  fatale.  Mais,  si  chez  ce  malade  la  syphilis  remonte  à  une  période 
beaucoup  plus  reculée,  qu'elle  ait  déjà  épuisé  son  action  sur  l'organisme,  et 
que  des  accidents  tertiaires  se  soient  déjà  produits,  on  peut  éliminer  sans  erreur 
possible  pour  ainsi  dire  la  première  hypothèse.  Presque  toujours  à  une  époque 
aussi  lointaine  de  l'infection  syphilitique,  l'albuminurie  apparaît  insidieuse- 
ment, sans  être  accompagnée  de  symptômes  généraux  comme  dans  le  premier 
cas,  il  s'agit  d'une  forme  plus  grave  encore  d'altération  du  rein,  de  la  dégéné- 
rescence amyloïde.  Le  rein  trouvé  à  l'autopsie  peut,  suivant  les  circonstances, 
être  augmenté  de  volume,  de  dimension  normale  ou  légèrement  diminué,  cela 
importe  peu,  le  point  important  c'est  l'étendue  et  la  généralisation  des  lésions 
amyloïdes.  Pour  établir  deux  formes  de  néphrites  aussi  distinctes,  dépendant 
de  la  même  maladie,  la  syphilis,  quels  sont  les  éléments  qui  nous  ont  servi  :  la 
notion  de  cause  et  la  notion  de  durée.  Sans  ces  deux  éléments  il  eût  été  im- 
possible parle  seul  examen  du  malade  et  les  symptômes  révélateurs  fournis  par 
les  troubles  de  la  fonction  rénale  de  porter  un  diagnostic  précis.  Dans  la  seconde 
hypothèse,  la  néphrite  est  une  néphrite  ou  une  dégénérescence  amyloïde  d'ori- 
gine syphilitique.  C'est  l'observation  clinique  qui  a  permis  d'établir  cette  rela- 
tion entre  la  cachexie  syphilitique  et  la  dégénérescence  cireuse,  et  qui  nous 
autorise  à  supposer  l'existence  de  celte  altération  spéciale  quand  les  mômes 
éléments  de  diagnostic  se  trouvent  associés. 

III 

Malgré  les  inconvénients  d'une  classification  purement  anatomique,  de  nou- 
velles tentatives  ont  été  faites  en  vue  de  trouver,  dans  les  lésions  isolées,  leur 
mode  de  groupement  ou  leur  succession  dans  la  môme  néphrite  des  types  inva- 
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riables.  On  peut  laisser  de  cùlé,  dans  l'exposé  que  nous  allons  en  faire,  la  Ihéorie 
de  ^^'^ei^erl  et  celle  de  Wagner,  acceptant  Ions  deux  le  début  constant  des 
lésions  par  les  épithéliums  et  la  participation  secondaire  du  tissu  conjonctif. 
C'est  en  quebpie  sorte  la  théorie  inverse  de  celle  soutenue  autrefois  par  Beer 
et  Trauljc,  qui  n'admettaient  comme  néphrites  que  celles  du  tissu  conjonctif, 
les  épithéliums  touchés  secondairement  présentant  toujours  des  lésions  dégéné- 
ratives.  JMais  leur  conception  du  mal  de  Bright  se  rapproche  dans  son  ensemble 
de  celle  que  nous  avons  défendue,  et  conclut  malgré  tout  à  la  multiplicité  des 
formes;  ce  ne  sont  donc  nullement  des  unicistes  comme  cela  a  été  dit,  et  leur 
théorie  n'a  rien  de  commun  avec  celles  de.  Freriehs  et  de  Rayer.  Nous  nous 
attacherons  davantage  à  la  doctrine  développée  dans  un  ouvrage  considérable, 
celui  de  Lecorché  et  Talamon.  Après  avoir  passé  en  revue  dans  un  historique 
très  complet  les  classilications  antérieures,  ces  auteurs  font  le  procès  des 
expressions  actuellement  usitées.  Les  néphrites  parenchymateuses,  la  néphrite 
interstitielle,  les  néphrites  épithéliales,  les  néphrites  conjonctives,  le  gros  rein 
blanc  ou  le  petit  rein  contracté,  sont  des  termes  insuffisants  pour  donner  une 
idée  exacte  de  ce  qu'il  faut  entendre  sous  le  nom  de  mal  de  Bright.  «  L'histo- 
logie, disent-ils,  est  arrêtée  par  l'analogie  des  lésions  dans  les  foi-mes  les  plus 
diverses,  l'anatomie  pal  hologi(pie  par  la  multiplicité  des  aspects  fournis  à 
l'autopsie,  la  clinique,  par  la  nécessité  de  reconnaître  que  tous  les  symptômes, 
peuvent  s'observer  dans  toutes  les  variétés,  (les  diverses  méthodes  d'investiga- 
tion nous  fournissent  des  faits,  elles  ne  donnent  pas  les  moyens  de  les  inter- 
préter. Et  cependant  il  n'est  pas  nialjle  (|ue  s'il  y  a  des  analogies  entre  ces  faits, 
il  y  a  aussi  des  dilférences  ;  que  ni  la  marche  générale  de  la  maladie,  ni  l'évo- 
lution des  lésions  rénales  ne  sont  les  mêmes  dans  tous  les  cas,  et  qu'en  défini- 
tive, le  gros  rein  Idanc  n'est  pas  le  petit  rein  rouge.  » 

Pour  (juiconque  aura  suivi  la  discussion  générale  qui  précède,  la  réponse  à 
tous  .ces  desiderata  est  amplement  faite;  c'est  avec  intention  que,  pour  rendre 
ces  idées  d'anatoraie  pathologique  accessibles,  les  formes  anatomiques  des 
néphrites  ont  été  comparées  aux  inflammations  du  poumon,  beaucoup  plus  sim- 
ples à  suivre  et  au  sujet  destiuelles  l'accord  paraît  être  fait.  Si  cette  question 
des  néphrites  est  encore  obscure,  c'est  parce  que  l'on  attribue  aux  altérations 
du  rein  une  valeur  excessive  au  lieu  de  les  envisager,  à  l'exemple  des  lésions  du 
cœur,  du  poumon  et  du  foie,  comme  les  manifestations  tliverses  de  processus 
multiples.  Plus  loin  Lecorché  et  Talamon  s'expriment  ainsi  :  «  La  question  n'est 
pas  de  savoir  si  le  gros  rein  blanc  peut  devenir  un  petit  rein  blanc,  ou  un  petit 
rein  rouge,  ou  si  le  petit  rein  i^ouge  ou  blanc  a  été,  à  un  moment  donné,  un 
gros  rein  l/lanc.  Ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  hypothèses  ne  sont  mêmes  vraisem- 
blables. »  Puis,  prenant  la  comparaison  entre  la  pneumonie  caséeuse  et  la 
phtisie  iibroïde,  ils  montrent  qu'il  n'y  a  pas  transformation  possible  de  l'une 
tians  l'autre,  pas  plus  que  du  gros  rein  blanc  au  petit  rein  contracté.  Le  gros 
rein  blanc  est  donc  pour  eux  «  le  dernier  terme  d'un  processus  mortel;  son 
existence  même  exclut  toute  idée  de  transformation  ultérieure,  parce  ({u'elle 
est  incompatil)le  avec  la  vie;  c'est  un  aboutissant  final  comme  le  petit  rein 
blanc  ou  rouge.  Ces  deux  reins  ne  se  transforment  pas  l'un  dans  l'autre;  ils 
sont  l'un  et  l'autre  l'cMape  dernière,  l'expression  définitive  d'une  inflammation 
rénale  qui  a  évolué  dans  deux  sens  dilTi'rents.  Ce  qu'ils  ont  été  antérieurement 
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et  pourquoi  l'inflammation  primitive  a  abouti  ici  à  un  gros  rein  blanc,  là  à  un 
petit  i"ein  blanc  ou  à  un  petit  rein  rouge,  voilà  la  vraie  question.  » 

Ce  développement  contraste  par  sa  justesse  et  sa  netteté  avec  Thésitation 
du  début  et  le  reproche  fait  au  microscope  de  montrer  partout  l'analogie  des 
lésions  clans  les  formes  les  plm  diverses.  Après  cette  affirmation,  pourquoi  voit-on 
reparaître  le  doute  sous  cette  forme?  «  En  présence  d'un  gros  rein  mou  et 
tacheté,  il  est  permis  de  supposer  que  si  le  malade  avait  encore  vécu  quelque 
temps,  le  processus  eût  abouti  au  gros  rein  blanc.  Mais  au  fond,  nous  n'en 
savons  rien  et  nous  ne  pouvons  assurer  qu'il  n'eût  pas  abouti  aussi  bien  au 
petit  rein  rouge.  D'autre  part,  en  présence  d'un  rein  rouge  diminué  de  volume, 
parsemé  de  dépressions  et  de  granulations,  est-on  en  droit  d'aflirnier  sa  trans- 
formation ultérieure,  certaine  en  petit  rein  rouge?  Pas  davantage,  le  micro- 
scope est  impuissant  à  étayer  une  certitude  Car,  môme  à  cette  période,  les  modi- 
fications qui  donnent  l'aspect  blanc  jaunâtre  au  parenchyme  pourraient  encore 
se  produire  et  l'autopsie  montrer  finalement  un  petit  rein  granuleux.  » 

Ici  reparaît  cette  tendance  à  rechercher  dans  les  termes  extrêmes  des  allé- 
rations  rénales  des  types  anatomiques  exclusifs  ayant  une  existence  propre  et 
auxquels  il  faudrait  rapporter  toutes  les  lésions  qui  s'en  différencient.  Quel 
intérêt  avons-nous  à  savoir  si  un  rein  plus  ou  moins  tacheté  peut  aboutir  à 
une  forme  anatomique  différente  et  changer  d'aspect?  Le  microscope  ne  per- 
mettra sans  doute  pas  toujours  d'affirmer  que  la  lésion  est  arrêtée  dans  sa 
marche  et  qu'elle  représente  la  dernière  étape  d'une  inflammation  qui  a  causé 
la  moi't.  Cependant,  c'est  par  la  constatation  des  lésions  histologiques  que  l'on 
pourra  dire  si  la  destruction  de  l'appareil  glomérulaire  et  des  cellules  des  tubes 
contournés  est  assez  avancée  pour  que  l'insuffisance  rénale  en  résulte.  Si  le 
malade  a  été  emporté  par  quelque  affecLion  intercurrente,  il  est  à  supposer  au 
contraire  qu'un  rein  rouge  diminué  de  volume  aurait  pu  subir  une  atrophie 
plus  grande  encore.  Que  l'on  reprenne  la  comparaison  des  lésions  pulmonaires 
dans  la  phtisie,  puisque  cette  comparaison  est  de  préférence  acceptée.  Un  tuber- 
culeux succombe  avec  une  infiltration  caséeuse  limitée  du  poumon  et  des  points 
de  bronchopneumonie  disséminés  un  peu  au  hasard,  sa  mort  peut  avoir  été 
occasionnée  par  une  poussée  terminale  de  granulie,  par  une  simple  bronchite 
aiguë,  par  une  maladie  intercurrente;  il  est  probable  que  s'il  avait  survécu  on 
aurait  vu  se  développer  dans  les  points  primitivement  caséifiés  des  excavations 
et  dans  les  petits  blocs  de  bronchopneumonie  des  transformations  fibreuses  avec 
cicatrisation  partielle  des  tubercules,  peut-être  des  dilatations  bronchiques  et 
tant  d'autres  lésions  accessoires  capables  de  modifier  l'aspect,  la  coloration,  la 
consistance  du  parenchyme.  Pour  le  rein  la  question  est  du  même  ordi'e,  elle 
n'est  pas  plus  importante.  Les  altérations  qu'il  présente  varient  avec  le  temps 
de  la  maladie,  avec  la  violence,  le  retour  et  la  nature  des  attaques  dont  il  est 
l'objet. 

Ne  trouvant  pas  dans  l'examen  anatomique  des  organes  la  solution  tant 
désirée,  Lecorché  et  Talamon  cherchent  dans  l'étiologie  et  la  pathologie  expé- 
rimentale des  indications  plus  précises. 

Comparant  les  résultats  fournis  par  l'expérimentation  à  l'anatomie  patholo- 
gique des  reins  dans  les  dyscrasies,  ils  trouvent  des  analogies  dans  leur  loca- 
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lisalion  première  au  niveau  du  glomérule,  de  telle  sorte  que  peu  à  peu  on  voit 
s'édifier  une  nouvelle  elassification  anatomique.  Il  est  assez  curieux  de  con- 
stater celte  évolution  :  «  L'cxp('n-imcntation  nous  a  montré  que,  quelle  que 
soit  la  cause  de  l'albuminurie,  la  lésion  première  et  fondamentale  est  toujours 
une  altération  du  f/lomériile;  rapidement  d'ailleurs  et  parfois  simultanément,  les 
autres  éléments  du  rein  ne  tardent  pas  à  s'altérer  :  vaisseaux,  tissu  conjonctif 
et  cellules  tubulaires.  La  prédominance  des  lésions  épithéliales  parait  cepen- 
dant la  règle  dans  les  expériences  faites  sur  les  animaux;  certains  agents 
comme  le  phosphore  et  l'arsenic  ont  même  une  influence  spéciale  et  presque 
exclusive  à  cet  égard;  mais  au  bout  de  peu  de  temps  on  constate  toujours  des 
traces  d'infiltration  cellulaire  dans  le  tissu  intertubulaire.  Suivant  la  nature  de 
la  cause,  suivant  surtout  son  mode  d'application  et  l'intensité  de  son  action, 
on  peut  distinguer  deux  variétés  évolutives  des  lésions  :  tantôt  la  glomérulo- 
tubulite  est  rapide,  aiguë,  plus  ou  moins  généralisée;  tantôt  elle  est  lente,  chro- 
nique, plus  ou  moins  limitée;  le  type  de  la  première  variété  est  la  glomérulo- 
néphrite  produite  par  l'empoisonnement  canlharidien  à  hautes  doses;  le  type 
de  la  seconde,  la  néphrite  consécutive  à  l'intoxication  plombique  à  doses  frac- 
tionnées.... On  peut  donc  réduire  à  trois  les  modes  possibles  de  début  de 
l'afi'ection  :  une  glomérulo-néphrite  aiguë  généralisée,  une  glomérulo-n(q)hrile 
aiguë  disséminée,  une  glomérulo-néphrite  chronique  partielle.  » 

Quant  aux  gros  reins  blancs,  on  ne  peut  les  produire  expérimentalement,  et 
d'ailleurs  la  dégénérescence  graisseuse  et  l'infiltration  amyloïde  sont  des 
lésions  surajoutées  en  rapport  avec  l'état  général  du  sujet,  et  non  la  cause  de 
la  néphrite  elle-même. 

La  simplification  que  nous  proposent  Lecorché  et  Talamon  repose  sur  cet 
axiome:  toute  néphrite  est  une  glomérulo-néphrite;  de  sorte  que,  à  côté  de  la 
néphrite  parenchymateuse  de  Virchow,  la  néphrite  interstitielle  de  Traube,  la 
glomérulo-néphrite  de  Klebs  réservée  par  l'auteur  à  certains  faits,  vient  se 
placer  i(ne  gloniérulo-népitrite  qui  rejrrésente  dans  toute  albuminurie  la  lésion 
première  et  fondamentale.  Quant  à  la  néphrite  amyloïde  et  la  dégénérescence 
graisseuse,  elles  sont  subordonnées  à  la  néphrite  antérieure.  On  ne  saurait 
donner  plus  d'importance  à  des  lésions  qui  sont  loin  d'ailleurs  de  présenter 
cette  fréquence  et  cette  répartition. 

L'empoisonnement  par  le  phosphore  et  l'arsenic  échappent,  malgré  ce  qu'en 
disent  Lecorché  et  Talamon,  au  domaine  de  la  glomérulo-néphrite.  Les  lésions 
des  glomérules  dans  ces  intoxications  sont  lentes  à  se  développer,  elles  sont 
toujours  infimes  et  ne  s'observent  que  tardivement  chez  les  animaux  qui  sur- 
vivent (Cornil  et  Brault,  Senator).  Que  deviennent  dans  cette  classification  les 
altérations  dégénératives  et  les  nécroses  cellulaires  observées  dans  les  mala- 
dies infectieuses  comme  la  diphtérie,  la  variole,  et  la  fièvre  typhoïde.  Où  placer 
les  descriptions  de  Kelsch,  Bartels,  Straus  à  propos  du  ch(jléra,  et  celles  non 
moins  significatives  que  tous  les  auteurs  donnent  de  l'ictère  grave? 

Après  leur  exposé  anatomique,  Lecorché  et  Talamon  émettent  en  manière  de 
conclusion  la  proposition  suivante  :  «  L'expérimentation  nous  apprend  que 
toute  né|»hrite  à  l'origine  est  à  la  fois  interstitielle  et  épithéliale,  et  l'anatomie 
pathologique  montre  qu'à  toutes  les  phases  et  dans  toutes  les  varitHés  les 
lésions  })ortent  à  la  fois  sur  les  deux  éléments.  Le  processus-  liisluluijiijur  i)iilial 
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et  fondamental  est  donc  un,  la  lésion  débute  par  le  glomérule  et  répithélium 
canaliciilaire;  la  prolifération  conjonctive  est  un  phénomène  secondaire,  le 
tissu  conjonctif  tendant  à  remplacer  les  éléments  sécréteurs  détruits.  » 

C'était  pour  arriver  à  la  discussion  de  cette  doctrine  que  nous  avons  donné 
les  citations  précédentes;  nous  considérons  en  effet  qu'il  est  important  de  faire 
le  jour  sur  cette  question  beaucoup  plus  compliquée  en  théorie  qu'en  pratique. 
On  sait  ce  qu'il  faut  penser  de  l'unité  du  processus  que  l'on  trouve  au  début 
de  toute  néphrite.  L'observation  de  chaque  jour  démontre  l'opinion  opposée, 
non  seulement  dans  les  maladies  à  tendance  dégénérative,  mais  dans  les  néphrites 
elles-mêmes.  Si  le  tissu  conjonctif  participe  aux  lésions,  ce  n'est  pas  comme 
tissu  destiné  à  combler  les  vides,  il  s'altère  parce  qu'il  a  été  directement  irrité. 
D'ailleurs,  au  point  de  vue  clinique  les  lésions  du  tissu  conjonctif  ont  si  peu 
d'importance  qu'on  pourrait  presque  n'en  pas  tenir  compte,  puisque  pour 
Lecorché  et  Talamon  ce  sont  toujoui's  des  lésions  secondaires.  Les  altérations 
de  ce  tissu  jouent  un  rôle  si  effacé  que  la  glomérulo-néphrite  correspond  en 
somme  au  terme  néphrite. 

D'ailleurs,  que  l'on  dise  glomérulo-néphrite  ou  néphrite,  il  est  certain  que 
le  point  de  départ,  ainsi  que  nous  l'avons  maintes  fois  répété,  n'est  pas  un.  Les 
substances  qui  traversent  le  rein,  poisons,  toxines  et  microbes,  n'ont  pas  la  même 
action  sur  les  glomérules  et  les  épithéliums;  ce  qui  différencie  les  lésions  au 
départ  et  à  l'arrivée,  ce  sont  justement  l'action  différente  des  causes  multiples 
qui  agissent  sur  le  rein,  et  l'action  variable  de  chacune  de  ces  causes  suivant 
que  son  influence  est  violente  ou  atténuée.  Pour  donner  un  exemple,  on  peut, 
avec  la  môme  substance  toxique,  produire  la  congestion,  les  hémorrhagies,  l'in- 
flammation aiguë,  les  lésions  chroniques  suivant  les  doses  auxquelles  on  l'admi- 
nistre; dans  tous  ces  cas  les  aspects  du  rein  seront  différents  et  le  processus 
pathologique  sera  non  pas  un,  mais  variable. 

Ce  processus  initial  fondamental  conduirait,  suivant  Lecorché  et  Talamon, 
par  des  modes  multiples,  à  une  résultante  qui  serait  le  mal  de  Bright.  Le  mal 
de  Bright  est  caractérisé  par  la  triade  symptomatique  albuminurie,  urémie, 
œdème,  correspondant  à  la  triade  anatomique  glornérulite,  lésions  des  cellules, 
asthénie  cardio-vasculaÀre.  Le  mal  de  Bright,  disent-ils,  est  «  un  tout  parfaite- 
ment défini,  aussi  bien  défini  que  l'asystolie  dans  les  maladies  du  cœur.  Comme 
l'asystolie  cardiaque,  le  syndrome  brightique  peut  être  précoce,  passager, 
curable;  comme  elle,  il  peut  se  répéter  à  plusieurs  reprises,  et  à  intervalles 
plus  ou  moins  éloignés,  avant  d'aboutir  à  la  phase  ultime  et  à  la  crise  mortelle; 
comme  elle  enfin,  il  peut  être  d'emblée  continu,  incurable,  fatal,  malgré  tous 
les  efforts  de  la  thérapeutique  ». 

On  remarquera  en  passant  cette  conception  nouvelle  du  mal  de  Bright  dont 
l'urémie  fait  partie  intégrante.  En  outre,  il  s'en  faut  qu'elle  soit  exclusivement 
liée  aux  altérations  des  cellules,  puisque  toute  cause  capable  de  supprimer  la 
fonction  du  rein  peut  en  provoquer  l'apparition  (obstruction  des  uretères,  liga- 
ture des  vaisseaux,  etc.)...  Quoi  qu'il  en  soit,  nous  savons  que  l'asystolie  n'est 
pas  un  tout  défini,  c'est  un  état  particulier  de  la  circulation  qui  indique  la  rup- 
ture d'équilibre  dans  les  circulations  veineuses  et  artérielles,  et  en  considérant 
les  lésions  du  cœur  qui  peuvent  la  produire,  on  voit  qu'il  n'y  a  pas  de  compa- 
raison possible  avec  le  processus  initial  fondameiital  des  néphrites,  puisqu'on  peut 
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arrivor  à  Fasystolie  par  les  lésions  (rorillco,  par  la  déchéance  du  muscle  car- 
diaque, par  les  altérations  de  ses  enveloppes.  Le  mal  de  Bright  ainsi  envisagé 
et  rapproché  de  Fasystolie  n'est  plus  qu'une  manière  d'être,  une  sorte  de  rup- 
ture d'équilibre  dans  le  fonctionnement  du  rein  à  un  moment  donné  de  l'évolu- 
tion des  lésions  rénales. 

En  réalité,  on  peut  obtenir  expérimentalement  et  observer  en  clinicpie  la 
destruction  anatomique  et  la  suppression  fonctionnelle  du  rein  par  des  pro- 
cédés très  nombreux,  qui  n'ont  à  l'origine  aucune  unité  d'action,  frappant  lantôt 
en  bloc  et  isolément  les  éj^ithéliums,  tantôt  du  même  coup  les  épitliéliums  et 
les  glomérules.  L'attaque  peut  cire  moins  vigoureuse,  porter  inégalement  sur 
les  épithéliums  et  sur  les  vaisseaux;  au  lieu  de  pénétrer  par  les  artères,  elle 
peut  s'avancer  par  les  voies  d'excrétion  sous  forme  de  néphrite  ascendante  ou 
d'hydronéphrose.  Ce  qu'il  inq)orte  de  définir,  c'est  comment  agissent  ces  causes, 
suivant  quelle  fréquence,  avec  quelle  rapidité.  La  fin  de  cette  discussion  pour- 
rait être  résumée  ainsi  :  les  lésions  de  départ  et  de  terminaison  des  néphrites 
sont  très  variables;  les  causes  (jui  donnent  naissance  à  ces  altérations  de  phy- 
sionomie si  dilïérente  sont  multiples,  il  n'y  a  qu'un  élément  qui  conserve  une 
apparente  unité,  c'est  le  groupement  symptomatique  correspondant  aux  der- 
nières phases  de  la  destruction  du  rein,  et  cela  se  conçoit  aisément  puisque 
ce  syndrome  est  en  rapport  avec  la  perle  de  la  fonction  et  que  la  fonction  ne 
change  pas. 

Les  considérations  précédentes  nous  mènent  à  des  conclusions  fermes  et  pra- 
tiques. Sans  doute,  il  ne  peut  plus  être  question  d'unité  ni  de  diialitô  du  mal 
de  Bright,  mais,  par  contre,  il  n'y  aurait  aucun  avantage  à  prendre  comme  base 
de  description,  les  nombreuses  formes  anatomiques  que  l'observation  nous  a 
fait  connaître.  En  effet,  si  les  reins  lésés  varient  par  leur  volume,  leur  consis- 
tance, leur  forme,  leur  coloration,  leurs  granulations,  leurs  marbrures,  tous  ces 
éléments  dépendent  de  processus  ra^^ides  ou  lents,  violents  ou  atténuc's.  Les 
maladies  infectieuses  et  les  intoxications  aiguës  irritent,  enflamment,  détruisent 
en  masse;  les  maladies  chroniques,  les  dyscrasies,  les  intoxications  prolongées, 
morcellent  la  glande  par  une  série  d'inflammations  régionales,  ou  de  di'géné- 
resccnces  partielles.  En  somme,  les  lésions  rénales  sont  tantôt  superficielles  et 
passagères,  tantôt  généralisées  et  profondes,  tantôt  lentes  à  se  produire,  subis- 
sant des  moments  d'arrêt,  mais  aussi  sujettes  à  retour,  progressives  et  fatales. 
Dans  ce  dernier  cas,  elles  aboutissent  aux  atrophies  les  plus  marquées. 

En  tenant  compte  d(^s  <leux  facteurs  les  plus  importants  dans  l'évolution  de 
toute  néphrite  :  1"  l'intensité  du  processus  destructeur,  intimement  lié  à  la 
cause  qui  le  produit:  2"  la  durée  de  ce  processus,  on  peut  décrire  successive- 
ment :  des  népltrites  aiguës,  des  néphrites  subaiguës,  des  )iéphriles  clironi<iU('s, 
des  dégénérescences  et  nécroses  rapides,  des  dégénérescences  lentes.  Chacun 
de  ces  groupes  comprend,  non  une  forme  définie,  mais  des  manifestations 
diverses  dont  l'étiologie  explique  la  raison  d'être,  et  que  certaines  analogies 
permettent  de  rapprocher  dans  une  description  d'ensemble.  Pour  rester  dans 
le  vrai,  il  faudrait  rattacher  l'étude  de  chaque  néphrite  à  la  maladie  qui  lui  a 
donné  naissance.  Cette  proposition  est,  d'ailleurs,  rigoureusement  applicable  à 
la  pathologie  de  tous  les  organes. 
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CHAPITRE  VllI 

DES  NÉPHRITES  PASSAGÈRES  -  NÉPHRITES  DES  MALADIES  GÉNÉRALES 
FÉBRILES.  -  NÉPHRITES  INFECTIEUSES.  —  NÉPHRITES  DES  INTOXI- 
CATIONS AIGUËS. 

On  peut  décrire  sous  le  terme  général  de  néphrites  passagères  la  plupart  des 
modifications  que  subit  le  rein  dans  la  première  période  des  pyrexics,  des  ma- 
ladies infectieuses  et  des  intoxications. 

Les  intoxications  observées  chez  l'homme  et  celles  que  l'on  obtient  expéri- 
mentalement chez  les  animaux  peuvent  les  produire,  mais  ces  néphrites  sont, 
pour  le  médecin,  plus  utiles  à  suivre  et  à  étudier  tout  d'abord  dans  la  classe  des 
maladies  infectieuses.  On  sait  avec  quelle  fréquence  les  altérations  du  rein 
sont  observées  dans  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie.  Dans  ces 
trois  maladies  choisies  entre  toutes,  l'albuminurie  est  la  règle,  plus  exactement 
l'absence  d'albuminurie  est  l'exception.  Suivant  la  remarque  de  Gubler,  dès  les 
premiers  jours  de  la  fièvre  typhoïde,  au  plus  tard  pendant  le  second  septénaire, 
l'albumine  apparaît  toujours  à  un  moment  donné.  L'apparition  d'urines  albu- 
mineuses  dans  ces  maladies  ne  comporte  pas  en  général  de  pronostic  fâcheux. 
Ce  signe  peut  disparaîti'e  comme  il  est  apparu,  rapidement,  sans  laisser  de 
traces,  sans  que  le  rein  manifeste  dans  l'avenir  qu'il  a  été  le  siège  d'une  lésion. 

Au  point  de  vue  clinique,  cette  notion  d'une  altération  du  rein  dans  les 
fièvres  est  déjà  bien  ancienne,  puisque  Rayer  décrit  la  néphrite  dans  la  variole, 
la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde  et,  d'après  les  renseignements  qui  lui  ont  été 
transmis,  dans  la  fièvre  jaune.  Il  réserve  un  chapitre  très  étendu  à  la  néphrite 
scarlatineuse,  et  indique  les  rapports  qu'il  peut  y  avoir  entre  la  néphrite  albumi- 
neuse  et  la  pneumonie  :  «  L'étude  des  lésions  rénales  et  des  modifications  de 
l'urine  dans  les  fièvres  éruptives  ont  été  négligées  jusqu'à  ces  derniers  temps, 
dit-il  ;  aussi  n'est-il  pas  étonnant  qu'il  existe  si  peu  de  documents  sur  l'état  du 
e  in  ch  ez  les  individus  qui  ont  succombé  aux  fièvres  éruptives  ou  aux  maladies 
qu'elles  entraînent  quelquefois  à  leur  suite.  »  On  sait  que  malgré  cet  appel, 
l'étude  des  néphrites  aiguës  fit  peu  de  progrès  jusqu'en  ces  dernières  années. 

On  ne  jugeait  de  l'existence  d'une  néphrite  que  par  le  passage  de  l'albumine 
dans  l'urine  et  pendant  une  longue  période  de  temps,  cette  albumine  fut  con- 
sidérée comme  en  rapport,  non  avec  une  lésion  du  rein  que  Rayer  supposait, 
mais  comme  une  modification  de  l'albumine  normale,  douée  de  propriétés 
physico-chimiques  particulières  permettant  son  passage  à  travers  le  filti'e  rénal 
non  altéré.  De  là  les  théories  de  la  supemlbuminose  résultant  d'un  excès  d'al- 
bumine incomplètement  comburéc  dans  le  sang  et  des  albuminuries  dyscra- 
siqices  de  Jaccoud  et  de  Semmola.  Aujourd'hui  la  question  est  nettement 
posée.  Pour  les  uns,  il  y  a  toujours  lésion  rénale  et  l'albumine  ne  peut  passer 
dans  les  urines  que  si  cette  condition  anatomique  est  réalisée  ;  pour  d'autres,  il 
y  a  lieu  de  distinguer  l'albuminurie  des  premiers  jours,  albuminurie  fébrile,  de 
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ralbuminurie  de  la  fin  du  deuxième  septénaire  et  du  commencement  du  troi- 
sième en  rapport  avec  une  lésion  du  rein.  L'albuminurie  Icbrile  (Gerhardt) 
apparaît  dans  les  maladies  infectieuses  à  l'acmé  de  la  fièvre  et  disparait  lorsque 
celle-ci  est  tombée.  Au  lieu  d'albumine  coagulable  ou  à  côté  d'elle  on  trouve 
souvent  de  la  prnpeptone  (Senator).  On  doit  tenir  compte,  dans  la  pathogénie 
de  cette  albuminurie  précoce,  de  l'augmentation  de  l'urée  et  de  l'acide  urique 
en  même  temps  que  de  l'influence  sur  le  sang,  de  l'élévation  de  température 
(Senator),  des  modifications  de  la  pression  sanguine  intrarénale,  dépendant 
elle-même  d'une  activité  exagérée  ou  amoindrie  du  muscle  cardiaque.  Pour 
Lecorché  et  Talamon,  il  n'y  a  pas  même  à  tenir  compte  de  l'influence  de  l'hy- 
perthermie  dans  la  production  de  cette  albuminurie  précoce,  les  effets  de  l'aug- 
mentation de  température  sont  toujours  tardifs.  D'après  eux,  l'albuminurie  des 
maladies  aiguës  est  vnie  albuminurie  par  stase,  avec  diminution  de  la  vitesse 
et  de  la  pression  sanguine;  elle  reconnaît  le  même  mécanisme  que  l'albumi- 
nurie cardiaque  et  correspond  à  une  glomérulite  desquama tive. 

Enfin,  suivant  Bouchard,  quelle  que  soit  la  période  à  laquelle  apparaisse 
l'albumine  dans  l'urine,  tantôt  elle  est  rétractile  et  il  y  a  en  môme  temps  que 
lésion  rénale,  passage  des  microbes  dans  l'urine  (la  néphrite  est  la  consé- 
quence de  ce  passage);  tantôt  l'albumine  n'est  pas  rétractile,  elle  est  intime- 
ment liée  à  une  dyscrasie  passagère,  le  rein  est  indemne.  Il  a  déjà  été  ques- 
tion de  la  valeur  qu'il  convient  d'accorder  au  caractère  de  rétractilité  et  de 
non-rétractilité  de  l'albumine  dans  un  chapitre  antérieur.  Jusqu'à  plus  ample 
démonstration,  il  n'est  pas  établi  qu'il  y  ait  entre  les  deux  variétés  une  diffé- 
rence de  composition  dont  on  puisse  tirer  parti  pour  un  diag-nostic  différentiel. 
Il  y  a  toutefois  une  réserve  à  faire  pour  l'avenir;  des  recherches  déjà  nom- 
breuses tendent  à  faire  admettre  qu'au  moment  de  la  période  fébrile  et  du 
début  des  néphrites  infectieuses,  la  proportion  de  globuline  est  augmentée  dans 
l'urine  et  que  la  sérine  peut  faire  défaut.  En  pareille  circonstance  il  n'y  a  pas 
albuminurie  proprement  dite,  mais  fausse  albuminurie  (Jaccoud  (')).  La  glo- 
buline provient-elle  du  sang  ou  des  déchets  cellulaires  du  rein,  existe-t-elle  en 
excès  dans  le  sang?  Aucune  de  ces  questions  n'est  résolue,  en  tous  cas,  la 
globuline  est  moins  rétractile  que  la  sérine,  mais  à  côté  de  ces  substances 
albumineuses,  on  en  trouve  d'autres,  comme  la  propeptone,  que  la  chaleur  ne 
coagule  pas,  dont  l'origine  n'est  pas  déterminée.  L'albuminurie  du  début  se 
continue  presque  toujours  sans  interruption  avec  celle  de  la  période  où  l'al- 
bumine se  coagule  franchement  par  la  chaleur,  alors  que  la  participation  du 
rein  n'est  plus  douteuse. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  l'une  des  trois  maladies  énumérées  au 
début  de  ce  chapitre,  lorscpie  la  mort  survient  vers  le  deuxième  et  le  troisième 
septénaire,  au  moment  où  l'albuminurie  existe  encore,  on  observe  des  lésions 
non  douteuses.  L'augmentation  de  volume  de  l'organe  est  la  règle.  Les  reins 
sont  volumineux,  lisses,  pesants,  généralement  plus  pâles  dans  la  diphthérie, 
plus  rouges  dans  la  pneumonie,  de  coloration  intermédiaire  dans  la  fièvre 
typhoïde.  On  les  trouve  aussi  gros,  turgides,  augmentés  d'un  tiers  ou  de 
moitié  dans  les  varioles  graves.  Il  n'y  a  dans  ces  caractères  anatomiques  rien 

(')  Jaccoud,  Sur  la  |iluralilé  des  filbumincs  urinaircs,  Clin,  de  la  Pilic,  188.'). 
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d'absolu,  puisque  dans  une  même  maladie,  la  diphthérie,  Furbringer  a  trouvé 
les  reins  pâles  alors  que  nous  les  avons  trouvés  congestionnés;  mais  il  y  a  des 
lésions  diverses  qui  sont  en  rapport  avec  la  virulence  du  poison  et  sa  quantité. 
C'est  ce  que  nous  indique  d'une  manière  plus  précise  l'examen  histologique 
des  reins  altérés.  En  nous  plaçant  à  ce  point  de  vue,  nous  avons  essayé  (')  de 
donner  une  idée  générale  de  l'anatomie  pathologique  des  néphrites  survenues 
dans  la  première  période  des  maladies  infectieuses,  et  pour  bien  montrer  que 
le  processus  n'était  pas  unique,  mais  que  les  conditions  déterminantes  des  lésions 
rénales  étaient  variables,  nous  avons  proposé  des  divisions  basées  uniquement 
sur  des  caractères  de  prédominance.  11  n'y  a  pas  dans  chacun  de  ces  groupes, 
ainsi  qu'on  l'a  répété  bien  souvent,  le  premier  degré  ou  le  premier  échelon 
d'une  série  d'altérations  pouvant  aller  de  la  congestion  à  la  néphrite  gloméru- 
laire,  il  y  a  dans  chaque  variété  l'indication  d'une  réaction  spéciale  adéquate  à 
l'intensité  de  l'irritation. 

Il  ne  peut  être  question  dans  cet  exposé  de  donner  une  classification  arrêtée 
des  principales  variétés  de  néphrites.  Les  divisions  que  nous  avions  choisies, 
correspondaient  à  l'époque  où  elles  ont  été  proposées,  à  l'ensemble  des  faits; 
elles  accusaient  la  marche  en  avant  dans  l'étude  des  néphrites  infectieuses  en 
montrant  que  le  mécanisme  de  leur  production  était  plus  compliqué,  nous 
devrions  dire  plus  varié  qu'on  ne  l'avait  admis  jusqu'alors. 

La  néphrite  congestive  s'observe  surtout  dans  la  pneumonie  et  dans  l'albumi- 
nurie précoce  de  la  scarlatine,  mais  on  peut  la  rencontrer  aussi  dans  la  variole, 
la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde. 

Les  différences  de  coloration  dépendent  du  degré  de  congestion ,  de  l'abon- 
dance des  produits  d'exsudation  dans  les  tubes,  de  l'altération  plus  ou  moins 
profonde  des  cellules  épithéliales  des  tubiiii  contovli.  Les  capillaires  de  la  sub- 
stance corticale  sont  dilatés,  mais  d'une  façon  très  irrégulière.  Quelques  glo- 
mérules  présentent,  en  totalité  ou  en  partie,  leurs  anses  distendues  par  du  sang. 
Cette  congestion  aboutit  dans  certains  systèmes  à  la  rupture,  et  le  sang 
reste  épanché  entre  le  glomérule  et  la  capsule  de  Bowmann  Le  tube  qui 
en  part  est  occupé  par  des  amas  de  globules  rouges.  Les  cellules  des  tubes 
contournés  présentent  la  tuméfaction  trouble,  l'état  granuleux  et  opaque  de 
leur  base,  l'aspect  hyalin  de  la  partie  libre.  Le  corps  cellulaire  est  parfois 
occupé  par  des  granulations  jaune-brunâtre,  résidu  probable  de  la  destruc- 
lion  des  globules  rouges,  la  lumière  des  tubuli  contorli  contient  un  exsudât 
muqueux  ou  réticulé  emprisonnant  des  cellules  lymphatiques.  Cette  forme  de 
néphrite  est  certainement  la  moins  grave  de  toutes  celles  qu'on  peut  observer 
dans  l'évolution  initiale  des  maladies  infectieuses.  Toutes  ces  lésions  sont  sus- 
ceptibles de  rétrocéder;  par  exception,  la  cause  irritante  continuant  à  agir,  on 
peut,  à  une  époque  plus  avancée,  constater  la  dilatation  progressive  des  tubes 
et  la  formation  d'exsudats  plus  compacts  ;  aussi  quand  la  mort  survient  pré- 
maturément, la  lésion  rénale  ne  représente  qu'une  faible  partie  des  altérations 
organiques  trouvées  à  l'autopsie. 

(')  CoRNiL  et  Brault,  Études  sur  la  pathologie  du  rein,  p.  Itil  et  suiv. 

(-)  On  trouvera  dans  la  thèse  de  Caussade  :  De  la  néjjhrite  pneumonique  (1890),  une  des- 
cription très  détaillée  des  lésions  hémorrhagiques. 
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Dans  certaines  néphrites,  on  rencontre  parfois  accumulées  dans  les  espaces 
intertubulaires,  un  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques,  ce  sont  ces  né- 
phrites que  nous  avons  décrites  sous  le  nom  de  néphrites  avec  prédominance 
des  phénomènes  de  diapédèse.  Les  cellules  lymphatiques  sont  réunies  sous  forme 
d'amas  nodulaires  ou  infdlrées  entre  les  tubes  sur  une  grande  longueur.  Au 
niveau  des  glomérules  la  cavité  est  habituellement  libre,  mais  à  la  partie  externe 
de  la  capsule  de  Bowmann,  on  trouve  les  mêmes  éléments  disposés  sur  une  ou 
plusieurs  rangées,  pressés  contre  la  capsule  et  dissociant  légèrement  les  tubes 
à  une  certaine  dislance. 

Ailleurs,  la  diapédèse  est  surtout  développée  au  point  où  l'artère  afférente 
pénètre  dans  le  glomérule  en  formant  autour  du  vaisseau  un  manchon  cylin- 
drique ou  un  croissant  dont  la  partie  large  repose  sur  le  vaisseau,  et  les  bords 
effilés  se  terminent  en  pointe  en  affleurant  la  capsule  de  Bowmann.  Cette  dis- 
position anatomique  est  si  frappante  que,  depuis  longtemps  déjà,  elle  avait  été 
remarquée,  les  lésions  épilhéliales  passaient  inaperçues  ou  du  moins,  sans 
être  absolument  négligées  étaient  regardées  comme  accessoires.  C'est  là  une 
lacune  dans  les  anciennes  observations.  L'infiltration  du  rein  par  les  cellules 
lymphatiques  aurait  en  effet  peu  d'importance,  si  en  même  temps  le  glomé- 
rule et  la  partie  glandulaire  de  l'organe  avaient  conservé  leurs  propriétés  phy- 
siologiques intactes. 

On  comprend  que  par  l'accumulalion  même  de  ces  éléments  l'aspect  du  rein 
soit  modifié  :  il  est  plus  blanc  ou  fortement  marbré  de  taches  qui  tranchent  par 
leur  pâleur  sur  le  reste  de  l'organe.  Cette  variété  de  néphrite,  que  l'on  peut 
appeler  lymphomateuse  avec  Wagner,  fut  considérée  pendant  une  longue 
période  comme  le  type  de  la  néphrite  aiguë.  C'est  elle  qui  fut  mise  en  relief 
par  Traube,  Klebs  et  Kelsch.  C'est  la  même  altération  que  nous  retrouvons 
plus  ou  moins  accentuée  dans  les  observations  de  Biermer,  Wagner,  Coats, 
Hortolès,  au  sujet  des  premières  phases  de  la  néphrite  scarlatineuse.  Sa 
netteté  est  aussi  grande  dans  certains  faits  de  variole  de  diphtérie  ou  de 
fièvre  typhoïde.  Mais  on  la  rencontre  encore  plus  manpiée  dans  les  maladies 
à  tendance  pyohémique,  comme  l'érysipèle.  Si  ce  degré  est  dépassé,  on  voit 
apparaître  de  petits  abcès  à  la  surface  du  rein.  La  néphrite  à  ce  moment  est  ou 
une  néphrite  franchement  suppurative  ou  le  résultat  d'une  infection  surajoutée 
à  la  maladie  première.  Elle  se  manifeste  par  la  production  de  petits  abcès  col- 
lectés ou  d'infarctus  pyo-septiques.  A  cette  complication  appartiennent  les  abcès 
consécutifs  aux  embolies  capillaires  de  l'endocardite  infectieuse,  la  néphrite 
secondaire  de  la  fièvre  typhoïde  dont  Rayer  nous  a  laissé  plusieurs  observa- 
tions, et  que  plus  tard,  Tapret  et  Roger  ont  étudiés  à  nouveau.  Depuis,  les 
observations  concernant  cette  forme  se  sont  multipliées. 

L'influence  des  maladies  infectieuses  sur  le  rein  peut  se  produire  encore 
d'une  autre  façon.  Ici  peu  de  réaction  infiammatoire,  peu  ou  pas  d'exsudats 
dans  les  tubes.  Ce  qui  domine,  ce  sont  les  lésions  dégénératives  (').  Les  épithé- 
liums  sont  gonflés,  infiltrés  de  grosses  granulations  translucides,  le  noyau  est 
vésiculeux.  La  coloration  du  corps  cellulaire  et  du  noyau  se  fait  difficilement, 
elle  peut  même  manquer.  La  cellule  renferme  alors  deux  ou  trois  corps  vitreux 

(')  Voir  plus  loin  :  chap.  Dctjéuérescencc  ijraisscuse,  page  195. 
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dérivés  de  la  précipitation  des  substances  albuminoïdes  du  protoplasma,  c'est 
la  nécrose  de  coagulalion.  Elle  peut  aussi  contenir  une  fine  émulsion  granulo- 
graisseuse  comme  on  l'observe  dans  l'ictère  grave.  Le  rein  est  gros,  lisse,  gri- 
sâtre ou  légèrement  jaunâtre. 

Toute  ces  variétés  de  néphrites  ont  un  caractère  commun  qui  doit  être 
mis  en  relief,  c'est  l'intégrité  relative  du  glomérule.  Il  est  le  siège  de  lésions 
plus  marquées,  dans  la  première  et  la  seconde  forme  que  dans  la  troisième, 
mais  ces  lésions  sont  beaucoup  moins  importantes  que  dans  les  variétés  de 
néphrites  de  plus  longue  durée.  Cette  rapide  esquisse  des  lésions  observées 
dans  les  néphrites  aiguës  passagères  montre  que  depuis  plusieurs  années  déjà 
la  description  en  a  été  peu  modifiée.  Elle  prouve  en  tous  cas  qu'il  faut  aban- 
donner complètement  l'idée  de  Virchow  sur  la  néphrite  superficielle  localisée 
aux  tubes  excréteurs  de  la  glande.  Les  néphrites  des  fièvres  ne  sont  pas 
davantage  des  néphrites  épithélialcs  exclusives,  parce  que  les  épithéliums  ne 
sont  pas  les  seuls  éléments  atteints.  Ces  néphrites  occupent  tout  le  paren- 
chyme, principalement  les  tubes  contournés;  elles  portent  à  la  fois  sur  les 
vaisseaux  et  sur  les  glomérules,  elles  méritent  donc  le  nom  de  néphrites  totales 
ou  de  néphrites  diffuses.  Elles  sont  congestives,  hyperhémiques,  hémorrha- 
giques,  catarrhales,  dégénératives,  suivant  les  points  du  parenchyme  que  l'on 
examine  et  suivant  les  cas  observés. 

Pathogénie.  —  Il  est  possible  aujourd'hui  d'aller  plus  loin  dans  l'explica- 
tion de  ces  formes  et  d'en  aborder  la  pathogénie.  Pendant  quelque  temps, 
avec  Kannenberg  et  Bouchard  précédés  par  Fischer,  Hueter  etTommasi,  Let- 
zerich,  Eberlh,  Litten,  OErtel,  Valdeyer  et  Klebs,  Markwald,  Weigert,  Marix 
et  Grawitz,  on  accepta  comme  probable  la  présence  des  bactéries  et  de  para- 
sites dans  le  rein  pour  expliquer  le  siège  et  l'intensité  des  lésions.  Depuis,  à 
défaut  de  microbes  on  supposa  qu'il  existait  un  état  dyscrasique  du  sang. 
Désormais,  il  ne  s'agit  plus  d'hypothèses,  mais  de  faits  bien  démontrés;  l'expé- 
rimentation a  su  mettre  hors  de  doute  tous  ces  points  importants  de  la  patho- 
génie des  néphrites.  Pour  comprendre  l'action  des  microbes,  il  faut  s'adresser 
à  des  espèces  fixes  et  d'observation  facile,  mais  il  faut  savoir  que  toutes  les 
bactéries  n'ont  pas  d'action  directe  sur  le  rein  ;  quelques  histologistes  en  ont 
conclu  un  peu  hâtivement  peut-être  que  les  microbes  n'agissaient  jamais  par 
eux-mêmes  mais  constamment  par  leurs  produits  de  sécrétion,  à  la  manière 
des  toxémies  (Fûrbringer).  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  rein  peut  contenir 
un  grand  nombre  de  bactéries  sans  présenter  de  lésions.  Dans  une  des  maladies 
expérimentales  dont  l'étude  est  aujourd'hui  très  simplifiée,  on  peut  l'observer 
nettement.  Si  par  exemple  on  inocule  le  charbon  à  de  petits  animaux,  le  lapin 
et  le  cobaye,  on  trouve  à  l'autopsie  des  reins  gros  et  congestionnés.  Au  mi- 
croscope, les  artères  et  les  vaisseaux  droits,  ainsi  que  les  capillaires  inlertu- 
bulaires,  sont  encombrés  de  bacilles,  les  glomérules  en  contiennent  aussi, 
mais  en  moins  grand  nombre:  la  plupart  ont  franchi  le  bouquet  glomérulaire 
où  la  pression  est  au  maximum  et  se  sont  disséminés  dans  le  labyrinthe;  de 
rares  bacilles  ont  pu  traverser  la  paroi  des  capillaires  du  glomérule  et  passer 
dans  les  urines.  Cette  dernière  lésion  est  accidentelle,  car  le  fait  le  plus  remar- 
quable dans  ces  expériences  est  précisément  l'intégrité  apparente  des  glomé- 
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rulcs,  des  vaisseaux  et  du  lissu  conjonclif.  Aucun  de  ces  éléments  ne  semble 
avoir  souffert  de  la  présence  des  bactéries.  Il  n'y  a,  en  effet,  ni  modifications 
des  épithéliums,  ni  lésions  inflammatoires  au  niveau  des  espaces.  Il  en  serait  de 
môme  dans  plusieurs  autres  maladies  infectieuses  expérimentales  étudiées  par 
Koch  cbez  la  souris  et  le  lapin.  La  raison  de  cette  absence  de  lésions  rénales 
est  attriijuée  à  la  marche  trop  rapide  de  l'infection  charbonneuse.  Elle  affecte 
en  effet  comme  les  infections  étudiées  par  Koch,  les  allures  d'une  septicémie 
suraifj;-uë;  certains  auteurs  assurent  cependant  avoir  |)roduit  des  altérations  en 
déterminant  des  septicémies  charbonneuses  moins  rapides.  En  tous  cas,  la 
bactéridie  dn  charbon  n'a  aucune  tendance  à  s'éliminer  par  le  rein;  on  la  trouve 
en  beaucoup  plus  grande  quantité  dans  la  rate,  dans  le  poumon  et  même  dans 
les  capillaires  des  muqueuses, celle  de  l'estomac  ctdu  tubedigestif  en  particulier. 

En  règle  générale,  la  présence  des  microbes  dans  le  rein  coïncide  avec  des 
lésions  notables;  cette  constatation  ne  préjuge  en  aucune  façon  la  pathogénie 
des  lésions  qu'il  reste  à  élucider. 

Pour  lîouchard,  on  le  sait,  toute  néphrite  est  la  conséquence  d'une  impré- 
gnation de  l'organe  par  le  microbe  même  de  la  maladie  infectieuse.  L'agent 
morbide  passe  dans  l'urine  à  travers  les  épithéliums  dont  l'altération  est  subor- 
donnée à  ce  traumatisme.  Cette  assertion,  très  discutable  dans  sa  généralité, 
comporte  de  nombreuses  exceptions.  Elle  n'est  certes  pas  applicable  à  plu- 
sieurs maladies  dont  le  microbe  ne  pénètre  pas  dans  le  sang  parmi  lesquelles 
on  peut  citer  la  diphtérie,  le  choléra  et  le  tétanos.  Toutefois  pendant  plu- 
sieurs années,  on  admit  que  les  épithéliums  du  rein  contenaient  le  microbe 
de  la  diphtérie  (Bouchard,  Gaucher).  Nous  avons  toujours  échoué  dans  nos 
recherches  pour  le  mettre  en  évidence,  Weigert,  Furbringer,  Fischl,  n'ont  pas 
obtenu  de  meilleurs  résultats.  Depuis  la  publication  du  mémoire  de  Roux  et 
Yersin,  il  faut  de  toute  nécessité  chercher  une  autre  explication  et  croire  à 
l'action  seule  du  poison  diphtéritique  dans  l'éclosion  de  la  néphrite  qui  accom- 
pagne si  fréquemment  la  maladie.  On  sait  quelle  est  la  violence  de  ce  poison 
et  par  suite  on  s'explique  comment  dans  les  diphtéries  malignes,  les  lésions 
du  rein  rajipellent  beaucoup  plus  les  îdtérations  produites  par  une  substance 
chimique  d'une  extrême  puissance  que  la  réaction  de  cellules  en  présence  des 
bactéries.  Aussi  l'infillration  protéique  pure,  la  nécrose  de  coagulation  sont- 
elles  observées  comme  les  lésions  les  plus  fré(}uentes,  de  même  que  la  myo- 
carditc  cireuse  est  la  forme  ordinaire  de  la  réaction  du  c(cur  dans  la  forme 
hypertoxique  de  la  diphtérie.  Donc,  pour  cette  maladie  en  particulier,  l'idée 
d'une  néphrite  produite  directement  par  le  poison  diphtéritique  n'est  plus  une 
probabilité,  les  expériences  de  Roux  et  Yersin  faites  avec  le  poison  isolé  le 
prouvent  d'une  façon  péremptoire. 

Nous  dirons  plus  loin  que  d'autres  maladies  se  comportent  comme  la  diph- 
térie, mais  immédiatement  il  faut  montrer  qu'en  regard  des  infections  où  le 
microbe,  bien  que  présent,  n'agit  pas,  comme  le  charbon,  il  en  est  d'autres 
où  il  parait  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  des  accidents. 

Ainsi,  pour  la  pneumonie,  Faulliaber  (■)  a  mis  en  évidence  le  diplococcus  de 

(')  FAULiiAnF.i!,  Les  bactéries  du  rein  ihiiis  les  maladies  infeeticuscs  ait(ues;  in  Zicijler's 
AUg.  Path.,  I8'JI. 
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Talamon  Frœnkel  dans  55  cas  dont  29  de  pneumonie  simple  ;  dans  les  autres 
faits,  il  y  avait,  soit  pleurésie  isolée,  soit  pleurésie  compliquée  de  péritonite 
sans  pneumonie,  soit  pleurésie  avec  pneumonie,  etc.  Dans  20  de  ces  55  obser- 
vations, on  trouva  des  foyers  leucocytiques  au  niveau  de  l'écorce  du  rein  et 
une  néphrite  épithéliale  intense.  Le  diplococcus  existait  isolé  ou  en  amas, 
dans  les  capillaires,  et  les  anses  du  glomérule.  Dans  les  vaisseaux  de  fort 
calibre,  il  adhérait  à  la  paroi  ou  bien  se  trouvait  mélangé  aux  globules  rouges 
formant  des  chaînettes  de  trois  à  six  paires.  Au  centre  des  foyers  de  cellules 
lymphatiques,  on  le  retrouvait  assez  souvent;  dans  les  capillaires,  on  pouvait 
déceler  et  colorer  sa  capsule.  Là  où  il  était  difficile  à  mettre  en  évidence,  c'est 
au  sein  des  masses  finement  granuleuses  situées  à  l'intérieur  de  la  capsule 
de  Bowmann  et  dans  les  coagula  des  tubes  urinifères. 

Le  microbe  pneumonique  avait  déjà  été  signalé  dans  quelques  observations 
isolées.  Neuwerck  (1885),  Bozzolo  (1885),  Weichselbaum,  Netter,  l'avaient 
coloré  sur  les  coupes,  mais  beaucoup  avaient  échoué  dans  leurs  recherches 
pratiquées  sur  l'urine  même.  Après  des  essais  de  Capitan,  Netter  avait  retrouvé 
le  diplocoque  dans  l'urine.  Cette  constatation  a  été  confirmée  tout  récemment 
par  Enriquez(').  Le  microbe  de  la  pneumonie  doit  être  recherché  dans  les 
premiers  jours,  si  l'on  attend  jusqu'au  onzième  ou  douzième  jour,  il  peut  dispa- 
raître (Caussade);  en  tous  cas,  sa  vitalité  est  très  amoindrie  et  les  ensemen- 
cements restent  stériles.  Ainsi  peut-on  expliquer  les  recherches  infructueuses 
de  Seitz  dans  cinq  observations  et  de  Neumann  dans  sept  autres.  Dans  une  série 
de  faits  cités  par  Ribbert  le  pneumocoque  fut  absent  de  l'urine. 

Par  l'expérimentation  sur  les  animaux,  les  résultats  sont  beaucoup  plus 
nets,  mais  sans  analogie  avec  ceux  que  l'on  observe  chez  l'homme.  L'injection 
intraveineuse  de  doses  massives  d'une  culture  de  pneumocoques  est  bientôt 
suivie  de  l'apparition  de  nombreux  microbes  dans  le  rein  avec  lésions  intenses. 
L'intérêt  de  ces  recherches  et  de  ces  expériences  est  considérable  au  point  de 
vue  de  la  palhogénie  des  néphrites,  elles  n'infirment  en  rien  cependant  l'opi- 
nion partagée  par  beaucoup  de  médecins,  que  l'albuminurie  dans  la  pneu- 
monie est  habituelle  et  n'a  pas  de  valeur  pronostique  fâcheuse.  Les  formes 
graves  sont  exceptionnelles. 

Il  est  non  moins  instructif  de  relever  les  résultats  obtenus  dans  l'étude  de  la 
fièvre  typhoïde.  Ici,  les  bacilles  sont  très  difficiles  à  colorer  sur  les  coupes, 
(Faulhaber,  Enriquez)  ;  au  contraire,  il  est  très  facile  en  général  d'obtenir  des 
cultures  du  bacille  d'Eberth  en  prélevant  une  petite  quantité  de  substance 
rénale  et  la  mettant  à  l'étuve  dans  les  divers  milieux  appropriés.  Bientôt  on 
obtient  une  culture  caractéristique,  Faulhaber  l'a  constaté  4  fois  sur  4  ;  Enri- 
quez dans  trois  cas  sur  trois;  dans  l'un  d'eux  le  fragment  prélevé  donna  en 
môme  temps  une  culture  de  staphylocoques.  De  son  côté,  Enriquez,  sur  12  cas 
de  fièvre  typhoïde  avec  albuminurie,  retrouve  7  fois  le  bacille  dans  l'urine, 
soit  directement  par  l'examen  microscopique,  soit  au  moyen  des  cultures. 
Neumann  ne  le  signale  que  II  fois  sur  48.  Il  est  vrai  que  sa  statistique  com- 
prend des  malades  ayant  eu  ou  n'ayant  pas  eu  d'albuminurie.  Le  bacille  a  été 


{')  Enriquez,  Contribution  à  ''élude  bactérioloijique  des  néphrites  infectieuses.  Th.  1892. 
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généralement  recueilli  dans  l'urine  du  quinzième  au  vingtième  jour,  mais  on 
peut  l'y  rencontrer  au  vingt-cinquième  jour,  au  trentième,  au  trente-troisième 
jour  (Enriquez). 

La  présence  des  staphylocoques  est  aussi  fréquente  dans  l'urine  des  typhi- 
ques  que  celle  du  microbe  pathogène  lui-même.  Berlioz  avait  signalé  sur  10  cas 
de  fièvre  typhoïde,  i  faits  ou  le  staphylocoque  existait  seul,  on  l'a  vu  persister 
jusqu'au  trente-cinquième  jour,  alors  que  le  bacille  d'Eberth  et  l'albuminurie 
avaient  complètement  disparu  (Enriquez). 

Eberth  n"a  jamais  trouvé  le  bacille  typhique  dans  les  reins;  Bouchard  le 
mentionne,  (Jafl'ky  le  retrouve  dans  3  observations  sur  8,  Cornil  et  Babès  disent 
l'avoir  rencontré  dans  les  vaisseaux.  Seitz  ne  l'a  jamais  vu,  mais  dans  une 
observation  de  Faulhaber  et  une  d'Enriquez,  il  existe  en  abondance.  A  la  suite 
d'injections  intra-veineuses  chez  les  animaux,  on  n'est  pas  arrivé  à  colorer 
les  bacilles  sur  les  coupes  alors  que  l'ensemencement  fait  avec  l'urine  et  les 
fragments  de  reins  avait  été  fertile  (Enriquez). 

Les  exemples  précédents,  suffisent  à  établir  la  présence  des  bactéries  dans 
le  rein  et  leur  passage  dans  l'urine,  mais  ils  sont  encore  en  trop  petit  nombre, 
pour  élucider  complètement  la  pathogénie  des  néphrites  infectieuses.  En  effet, 
nous  savons  que  des  microbes  peuvent  siéger  dans  le  rein,  sans  que  celui-ci 
paraisse  en  souffrir,  peut-être  même  les  bactéries  franchissent-elles  le  glo- 
mérule  d'une  manière  insensible.  D'un  autre  côté,  des  lésions  considérables  se 
produisent  en  dehors  de  toute  action  directe  d'un  organisme  inférieur. 

La  seule  cause  apparente  de  la  néphrite  dans  ces  circonstances,  est  l'élimi- 
nation d'un  poison  morbide,  produit  de  la  vie  du  microbe.  Aussi,  quand  on 
trouve  des  bactéries  dans  le  rein,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  pneu- 
monie, quelle  importance  faut-il  leur  attribuer  dans  le  développement  des 
lésions?  Pour  trancher  cette  question  il  faudrait  tout  d'abord  déterminer  par 
où  les  microbes  s'éliminent;  c'est  là  un  point  encore  très  discuté,  car  l'affinité 
supposée  des  épithéliums  pour  les  bacilles  n'est  rien  moins  qu'hypothétique. 
Dans  les  maladies  infectieuses,  les  bactéries  ne  pouvant  arriver  au  rein  que  par 
la  voie  sanguine,  on  est  tenté  d'accorder  la  plus  grande  part  dans  leur  élimina- 
lion  à  l'activité  glomérulaire.  Des  expérimentateurs  se  sont  tout  récemment 
élevés  contre  cette  supposition,  ils  s'appuient  sur  la  rareté  des  bacilles  dans  les 
glomérules  et  à  l'intérieur  des  capsules  de  Bowmann.  On  sait  cependant  que, 
dans  ces  points  où  la  pression  est  énorme,  les  corps  de  petit  volume  doivent 
être  emportés  dans  le  réseau  intertubulaire  où  la  circulation  ralentie  leur 
permet  de  rester  plus  longtemps;  peut-être  sont-ils  éliminés  directement  au 
niveau  du  glomérule,  et  balayés  par  l'urine.  A  priori  ce  n  est  pas  dans  le  bou- 
quet vasculaire  qu'on  doit  les  rencontrer  de  préférence. 

Faut-il  accepter  l'idée  du  passage  des  bactéries  à  travers  les  épithéliums  des 
tubes  contournés,  le  pneumocoque  agissant  localement  sur  les  cellules  à  bâ- 
tonnet (Caussade),  après  les  avoir  traversés  de  part  en  part  (Enri(juez).  En 
faveur  d'un  pareil  mécanisme,  Enriquez  suppose  pour  les  microbes  une  élimi- 
nation analogue  à  celle  de  l'urée,  de  l'acide  urique  et  du  bleu  d'indigo  comme 
dans  les  expériences  d'IIeidenhain.  Ce  rapprocliement  est  forcé,  les  microbes 
sont  actifs  ({uelquefois  mobiles;  on  ne  peut  admettre  l'explication  précédente 


668 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


que  pour  ceux  qui  déjà  détruits  sont  passés  à  l'état  de  corps  étrangers.  Si,  h 
l'exemple  d'Enriquez,  on  injecte  dans  les  veines  une  culture  pure  de  microbes 
en  supprimant  du  même  coup  la  fdtration  glomérulaire  par  la  section  de  la 
moelle  entre  la  sixième  et  septième  vertèbre  cervicale,  on  ne  peut,  sans  s'ex- 
poser à  l'erreur,  en  tirer  de  conclusions  applicables  à  la  pathologie  humaine  ; 
car  les  microbes  trouvant  devant  eux  la  voie  glomérulaire  fermée,  s'accu- 
mulent dans  le  réseau  capillaire  du  labyrinthe,  et  de  là  gagnent  par  un  chemin 
plus  ou  moins  direct  la  lumière  des  tubes  contournés.  Faulhaber  arrive,  par 
l'observation  des  faits  recueillis  chez  l'homme,  à  des  résultats  très  différents 
de  ceux  obtenus  expérimentalement  par  Enriquez.  Dans  les  expériences  de 
Faulhaber,  le  pneumocoque,  au  lieu  de  s'accumuler  dans  les  vaisseaux  inter- 
bulaires,  se  rencontre  assez  abondamment  dans  le  glomérule  et  dans  les  vais- 
seaux, mais  exceptionnellement  dans  le  tissu  conjonctit.  On  ne  le  trouve  pour 
ainsi  dire  jamais  dans  les  cellules  des  tubes  contournés.  Ribbert,  dans  ses 
recherches  sur  le  staphylocoque  pyogène,  obtient  des  résultats  comparables  à 
ceux  de  Faulhaber.  D'ailleurs  il  suffit  de  parcourir  la  description  des  expé- 
riences d'Enriquez,  faites  sans  section  préalable  de  la  moelle,  pour  voir  que  les 
lésions  des  cellules  sont  beaucoup  moins  prononcées  qu'après  la  section.  La 
localisation  des  microbes  dans  le  rein  lorsque  la  moelle  est  intacte,  rappelle 
assez  bien,  malgré  la  dose  massive  injectée,  ce  qu'on  observe  chez  l'homme, 
dans  la  maladie  spontanée  et  se  rapproche  par  bien  des  points  de  la  description 
de  Faulhaber  et  de  Ribbert ('). 

Il  est  un  fait  majeur  qu'on  ne  peut  écarter  de  cette  discussion,  c'est  celui 
qui  vise  l'étendue  et  l'homogénéité  des  lésions  au  niveau  des  tubes  contournés. 
Lorsque  les  altérations  des  cellules  épithéliales  dans  les  différents  points  où  on 
les  examine,  sont  développées  au  même  degré,  cette  constatation  est  certai- 
nement en  faveur  d'une  viciation  des  humeurs  et  d'une  modification  de  la  crase 
du  sang,  ainsi  que  cela  peut  résulter  du  transport  d'une  substance  nuisible 
irritante  ou  destructive.  C'est  alors  que  logiquement  on  peut  faire  intervenir 
l'influence  de  poisons  solubles  fabriqués  par  les  microbes,  aussi  bien  loin  du 
rein  et  dans  les  organes  où  ils  sont  déposés,  que  dans  le  rein  lui-même. 

On  peut  au  contraire  supposer  que  les  lésions  localisées  en  certains  points  du 
parenchyme  rénal  dépendent  de  l'action  directe  des  bactéries.  Il  en  serait  ainsi, 
d'après  Faulhaber  et  Ribbert,  pour  les  accumulations  de  cellules  lympha- 
tiques en  un  point  donné.  C'est  en  effet  le  cas  le  plus  fréquent,  mais  ce  serait 
une  exagération  de  penser  que  toute  accumulation  de  cellules  lymphatiques, 
est  constamment  subordonnée  à  la  présence  de  microbes  dans  le  rein.  Ces 
amas  de  cellules  peuvent  être  le  résultat  de  l'injection  de  substances  irri- 
tantes, telles  que  la  cantharidine  et  la  lymphe  de  Koch.  Nous  avons  longue- 
ment décrit  la  série  des  lésions  que  jjroduit  la  cantharidine  sur  le  rein(-)  ;  les 
néphrites  toxiques  qu'elle  provoque  servent  à  comprendre  le  mécanisme  et  la 
pathogénie  des  lésions  consécutives  à  l'action  des  poisons  morbides.  Sans 
doute  l'ensemble  des  altérations  relevées  dans  ces  deux  ordres  de  faits  ne 

{')  II.  RiiiiiERT,  Die  pathologischc  AnaLomie  und  die  Ilcilung  dcr  duch  den  stapliylokokkus 
pyogcnes  aurcus  hcrvorgcrufenen  Erkrankungcn.  Bonn,  189L 
(^)  CoRNiL  et  Br,\.ult,  Études  sur  la  pathologie  du  rein,  p.  149  et  suiv. 
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doivent  pas  être  assimilées,  elles  ont  cependant  des  analogies  suffisantes  pour 
en  permettre  l'étude  parallèle.  On  peut  se  demander,  entre  autres,  pourquoi 
dans  les  inflammations  cantharidiennes,  la  diapédèse  est  aussi  développée.  Il 
est  naturel  de  penser  que  la  destruction  des  vaisseaux  y  contribue,  mais  la 
raison  du  phénomène  n'est  peut-être  pas  aussi  simple.  On  ne  doit  pas  oublier 
que  la  canlharidine  porte  son  action  sur  presque  toutes  les  parties  des  organes 
avec  lesquels  elle  entre  en  contact;  au  niveau  du  poumon  et  de  la  muqueuse 
intestinale,  aussi  bien  que  dans  la  vessie  où  les  lésions  sont  considérables,  la 
sortie  des  globules  blancs  est  la  conséquence  habituelle  de  l'irritation.  Nous 
savons,  d'autre  part,  que  du  moment  où  la  texture  d'un  organe  est  profondé- 
ment troublée,  les  cellules  lymphatiques  entrent  en  jeu,  dans  ces  inflamma- 
tions évoluant  en  dehors  de  toute  iniluence  microbienne,  elles  prennent  part 
à  la  réparation  des  tissus  et  à  l'élimination  des  substances  détruites.  Ce 
point  de  physiologie  pathologique  ne  doit  pas  être  méconnu.  En  effet,  depuis 
que  l'attention  est  attirée  sur  le  rôle  phagocytaire  des  globules  blancs  dans  les 
infections  bactériennes,  on  ne  voit  dans  ces  éléments  que  des  cellules  destinées 
à  la  lutte  et  on  oublie  qu'elles  ont  un  rôle  considérable  dans  la  nutrition 
des  tissus  et  les  échanges  organiques.  Ce  rôle  à  peine  appréciable  à  l'élat  de 
santé  devient  manifeste  dans  certaines  conditions.  On  sait  aujourd'hui  quelle 
est  l'importance  et  la  fonction  des  leucocytes,  dans  le  travail  de  réparation  des 
infarctus  aseptiques,  et  dans  les  phases  régressives  du  ramollissement  céré- 
bral. Ainsi,  les  amas  leucocytaires  parfaitement  expliqués  par  la  présence  de 
bactéries  dans  les  organes,  peuvent  se  rencontrer  aussi  dans  les  inflammations 
et  les  lésions  organiques  diverses  sans  intervention  microbienne  aucune,  et 
souvent  à  l'occasion  des  désordres  que  les  maladies  infectieuses  ont  produits. 

Les  altérations  des  épithéliums  du  rein  dans  les  infections  étant  beaucoup 
plus  marquées  que  celles  des  autres  parties,  nous  en  pouvons  conclure  que 
pour  expliquer  la  genèse  des  néphrites  infectieuses,  l'hypothèse  d'une  intoxi- 
cation rend  mieux  compte  de  l'ensemble  des  phénomènes  observés  que  celle 
d'une  infection  microbienne  pure,  agissant  à  la  manière  d'un  traumatisme.  Il 
est  aujourd'hui  certain  que  le  poison  peut  agir  seul  comme  dans  la  diphtérie 
et  le  choléra;  le  poison  circulant  à  doses  massives,  provoque  des  altérations 
disséminées  sur  toute  la  partie  glandulaire  du  rein.  Ces  lésions  d'apparence 
nécrotique  dans  les  cas  les  plus  intenses,  se  rapprochent  beaucoup  plus  des 
dégénérescences  et  des  destructions  cellulaires  consécutives  à  l'ictère  grave  et 
aux  intoxications  par  poisons  minéraux  que  des  néphrites  proprement  dites. 

Le  degré  de  virulence  et  la  dose  du  poison  circulant,  variant  dans  des 
limites  fort  étendues,  la  réaction  organique  et  l'aspect  de  la  lésion  seront  variables 
suivant  les  cas.  Une  intoxication  légère  pourra  ne  produire  que  des  lésions 
d'inflammation  à  peine  marquées  et  un  peu  de  catarrhe;  une  intoxication 
violente  amènera  en  peu  de  jours  une  désorganisation  profonde  des  cellules 
rénales.  C'est  là  une  conception  que  la  clinique  permet  de  vérifier  chaque 
jour.  Il  serait  important  d'en  poursuivre  la  preuve  expérimentale.  Deux  pro- 
cédés sont  aujourd'hui  à  notre  disposition  :  1°  isoler  le  microbe  pathogène  et 
injecter  ses  produits  de  culture  comme  l'ont  fait  Roux  et  Yersin  pour  la  diph- 
térie, Chantemesse  et  Widal  pour  la  fièvre  typhoïde,  Roger  et  Gaume  pour 


670 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


la  pneumonie;  2»  injecter  directement  les  urines  qui  contiennent  le  poison 
supposé  suivant  la  méthode  employée  par  Bouchard  dans  le  choléra.  Cette 
méthode  serait  peut-être  avantageusement  appliquée  aux  urines  de  la  scarlatine 
de  la  fièvre  typhoïde,  de  l'érysipèle  (Griffiths).  C'est  en  employant  ces  méthodes 
d'examen,  que  Charrin  a  pu  démontrer  l'élimination  de  la  pyocyanine  par  les 
reins  et  l'action  prépondérante  des  microbes  dans  la  production  de  la  néphrite 
liée  à  cette  toxi-infection.  Toute  question  réservée,  on  voit  qu'il  n'y  a  pas 
entre  les  néphrites  infectieuses  et  les  néphrites  expérimentales  dues  à  l'intro- 
duction de  poison  minéraux,  l'opposition  pathogénique  que  l'on  supposait.  Il 
est  impossible  de  dire  aujourd'hui  la  part  qu'il  faut  attribuer  dans  les  néphrites 
infectieuses  à  la  présence  de  l'agent  morbide  puisque  les  poisons  ont  une 
pareille  influence.  En  faveur  du  rôle  joué  par  ceux-ci  dans  la  production  des 
néphrites,  il  y  a  tout  d'abord  ce  fait  que  dans  certaines  maladies  l'agent  infec- 
tieux ne  peut  être  retrouvé  alors  que  la  substance  toxique  est  présente  dans 
les  urines,  de  l'autre  la  preuve  donnée  de  l'élimination  exceptionnelle  des  bac- 
téries par  les  urines  ('),  et  de  leur  peu  d'affinité  pour  les  reins  (Furbringer, 
Wyssokowitsch).  En  somme,  si  le  rein  élimine  les  poisons,  il  ne  paraît  millc- 
ment  approprié  à  l'élimination  en  masse  des  microbes. 

Symptômes.  —  La  question  des  néphrites  passagères,  très  importante  au 
point  de  vue  doctrinal,  est  beaucoup  plus  simple  en  pratique.  C'est  par  exception 
que  l'albuminurie  développée  au  cours  d'une  fièvre  éruptive,  d'une  maladie 
infectieuse  ou  d'une  intoxication,  prend  une  allure  inquiétante.  Les  néphrites 
infectieuses  ne  paraissent  si  fréquentes  que  par  suite  de  l'habitude  prise 
d'examiner  les  urines  des  malades  quotidiennement,  sinon  deux  fois  par  jour. 
Cet  examen  est  indispensable  sous  peine  de  laisser  passer  le  moment  où  l'albu- 
minurie commence  à  apparaître.  La  durée  de  ces  néphrites  ne  dépasse  guère 
huit  à  dix  jours,  et  l'albuminurie  ne  s'y  observe  pas  d'une  façon  constante, 
ni  surtout  sans  interruption.  En  général,  l'albuminurie  disparaît  à  l'époque  où 
la  maladie  générale  a  franchi  la  période  dangereuse,  avant  même  que  la  con- 
valescence soit  complètement  établie.  Cette  modification  de  l'urine  est  sou- 
vent le  seul  trouble  par  lequel,  dans  la  majorité  des  cas,  les  maladies  in- 
fectieuses manifestent  leur  action  sur  le  rein.  Dans  quelques-unes,  l'albumi- 
nurie se  prolonge  et  survit  à  l'afiection,  mais  disparaît  définitivement  sans 
laisser  aucune  trace;  cette  foi^me  traînante,  bien  que  d'un  pronostic  léger,  n'a 
pas  été  rare  dans  les  dernières  épidémies  de  grippe  observées  à  Paris.  D'autre 
part,  tous  les  médecins  savent  que,  dans  la  pneumonie,  le  chiffre  de  l'albu- 
mine peut,  au  moment  où  la  maladie  est  arrivée  à  sa  période  d'état,  atteindre  de 
trois  à  cinq  grammes  par  jour.  Des  chiffres  plus  élevés  ont  été  signalés.  Ce  qui 
n'est  pas  moins  surprenant,  c'est  la  rapidité  avec  laquelle  cette  albuminurie  dis- 
paraît; en  cinq  ou  six  jours  tout  est  terminé,  ou  bien  il  ne  reste  plus  qu'une  quan- 
tité insignifiante  d'albumine  qui  bientôt  s'évanouit.  Les  malades  n'éprouvent 
pas  de  malaise,  et  leur  état  général  se  conserve  presque  toujours  bon.  Loin 
de  lui  attribuer  une  grande  importance  pour  le  pronostic,  certains  auteurs 
avaient  été  frappés  de  cette  allure  spéciale  de  l'albuminurie,  et  la  considéraient 

(')  Berlioz,  Reclierclies  cliniques  et  expérimentales  sur  le  passage  des  bactéiies  dans 
l'urine;  Th.  Paris,  1887. 
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comme  une  albuminurie  ailirjue.  Tout  dernièrement  CaussadeC)  a  publié  des 
observations  absolument  opposées,  où  l'bématurie  fig-ure  parmi  les  symptômes 
constants;  la  durée  de  cette  néphrite  serait  de  huit,  dix,  quinze  jours  et  même 
davantage.  Comme  symptômes  exceptionnels,  il  signale  l'apparition  rapide 
d'oligurie,  d'anurie,  de  phénomènes  urémiques  avec  ou  sans  dyspnée,  terminés 
parles  convulsions  et  le  coma.  L'interprétation  des  faits  qu'il  raj>porte  est  dil- 
ficile,  car  dans  presque  tous  oa  trouve  signalées  des  lésions  antérieures  de 
néphrite.  Or  rien  n'est  plus  fréquent  qu'une  poussée  congestive  et  l'apparition 
d'une  hématurie  plus  ou  moins  abondante  au  cours  d'une  affection  ancienne 
du  rein,  lorsque  survient  une  pneumonie. 

En  somme,  la  mort  peut  être  regardée  comme  une  terminaison  absolument 
rare  des  néphrites  au  début  des  maladies  infectieuses.  Dans  les  formes  hyper- 
toxiques  de  ces  maladies,  on  trouve  des  nécroses  étendues  et  des  efTondi'ements 
cellulaires  qui  peuvent  donner  le  change.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  variole, 
la  diphtérie,  le  choléra,  ces  lésions  profondes  ne  sont  pas  exceptionnelles.  Mal- 
gré leur  intensité,  les  altérations  du  rein  dans  la  période  algide  de  cette  der- 
nière affection  ne  sont  pas  la  cause  directe  de  la  mort.  L'anurie  observée  à  ce 
moment  dépend  beaucoup  plus  du  trouble  apporté  à  la  circulation  par  les 
vomissements  et  la  diarrhée  incoercibles  que  de  tout  autre  motif.  Dans  d'au- 
tres maladies,  l'anurie  et  l'oligurie  sont  souvent  la  conséquence  d'une  asthénie 
très  marquée  du  cœur.  Toutes  ces  causes  d'erreur  doivent  être  écartées  dans 
l'interprétation  des  phénomènes  que  l'on  a  souvent  trop  de  tendance  a  rap- 
porter aux  lésions  du  rein. 

hliémattirie  elle-même,  quand  elle  apparaît,  n'a  pas  pour  beaucoup  d'auteurs 
une  importance  pronostique  plus  grande  que  l'albuminurie.  Lecorché  et  Tala- 
mon  l'ont  rencontrée,  assez  rarement  il  est  vrai,  dans  la  fièvre  typhoïde,  la 
diphtérie  et  l'érysipèle  de  la  face  sans  que  le  pronostic  en  fût  assombri.  Malgré 
cela,  des  observations  non  discutables  de  néphrites  mortelles  dans  le  cours  des 
infections  ont  été  signalées;  dans  la  pneumonie  (Rendu),  la  fièvre  typhoïde 
(Didion,  Petit),  la  dii)htérie  (Cadet  de  Gassicourt).  Mais  la  plupart  des  cas 
mortels  appartiennent  aux  néphrites  prolongées  qui  dépassent  le  trentième  jour 
de  la  maladie  et  évoluent  ensuite  comme  des  néphrites  subaiguës.  Si  les  faits 
dont  il  vient  d'être  question  sont  peu  nombreux  et  d'une  interprétation  discu- 
table, en  revanche,  les  observations  d'albuminurie  persistante  avec  néphrite 
mortelle  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la  pneumonie,  à  l'érysipèle  et  à 
tant  d'autres  infections,  paraissent  se  multiplier.  C'est  avec  intention  que  nous 
n'avons  pas  traité  de  la  néphrite  scarlatineuse  ;  sa  forme  ordinaire  est  une 
néphrite  du  début  de  la  convalescence  dont  la  durée  se  rapproche  sensible- 
ment de  celle  des  néphrites  du  second  groupe,  beaucoup  mieux  étudiées 
jusqu'à  ce  jour.  La  propeptonurie  s'observe  souvent  au  début  des  néphrites 
passagères,  et  la  peptonurie  au  moment  de  la  résolution.  La  peptonurie,  ainsi 
que  nous  l'avons  dit  page  7,  se  rencontre  surtout  dans  la  pneumonie  et  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  au  moment  de  la  résorption  des  exsudats,  elle 
disparaît  pour  ne  plus  se  reproduire  à  l'entrée  en  convalescence. 


(')  Delà  m'i)hrile  pncumoniquc ;  TIt.  Paris.  ISIIO. 
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CHAPITRE  IX 

NÉPHRITES  SUBAIGUËS  -  GLOM  ÉR  U  LO-N  ÉPH  R IT  ES 
NÉPHRITES  PAR  INFECTION  ET  INTOXICATION  PROLONGÉES 


L'étude  des  néphrites  infectieuses  montre  que,  sauf  exception,  la  néphrite 
ne  survit  pas  à  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance;  rarement  aussi  elle  est  la 
cause  directe  de  la  mort.  Quand  cette  éventualité  se  présente,  c'est  que  les 
altérations  du  rein  sont  uniformément  graves  et  régulièrement  disséminées. 
On  trouve  les  épithéliums  complètement  détruits,  ou,  comme  dans  certaines 
observations  de  Litten,  Aufrecht,  Babes,  on  voit  s'établir  une  anurie  presque 
absolue  à  la  suite  de  l'obstruction  des  vaisseaux  et  des  tubes  urinifères  par  des 
embolies  microbiennes.  Dans  tous  ces  cas,  exceptionnels,  il  faut  le  répéter, 
l'excès  du  mal  en  limite  la  durée.  Des  lésions  moins  violentes,  bien  qu'étendues 
aux  divers  éléments  du  rein,  se  rencontrent  dans  les  formes  prolongées  des 
néphrites.  Pendant  quelque  temps  les  désordres  semblent  compatibles  avec 
l'existence,  mais  peu  à  peu  les  lésions  s'accentuent  sur  certaines  parties,  et  les 
malades  sont  rapidement  emportés.  Les  reins  que  l'on  trouve  à  l'autopsie  sont 
volumineux,  mais  de  coloi'ations  variées,  depuis  la  teinte  rosée  fortement 
hyperémique,  jusqu'aux  tons  gris  et  blanchâtres.  Dans  les  formes  les  plus 
rapides  de  ces  néphrites,  l'aspect  à  l'œil  nu  ne  permet  de  rien  discerner  de 
spécial,  alors  que  le  microscope  montre  des  lésions  glomérulaires  très  accen- 
tuées. Cette  prédominance  des  lésions  sur  le  glomérule  explique  l'évolution 
de  la  maladie  qui,  suivant  la  rapidité  de  destruction  de  cet  appareil,  peut 
durer  de  six  semaines  à  plusieurs  mois.  Si  la  néphrite  passe  à  l'état  chronique 
on  peut  trouver  le  rein  de  volume  presque  normal  ou  même  diminué  mais  avec 
induration  manifeste  de  son  tissu. 

Étiologie.  —  Parmi  les  causes  des  néphrites  subaiguës,  il  n'en  est  pas  de 
mieux  établies  que  la  scarlatine.  Rayer,  dans  un  long  chapitre,  a  relevé  toutes 
les  observations  concei'nant  cette  maladie  où  sont  signalés,  l'anasarque,  l'al- 
buminurie et  l'œdème,  depuis  les  premières  recherches  probantes  de  Wells  et 
de  Blackall.  Cette  relation  étiologique  n'est  plus  discutée  de  nos  jours,  appuyée 
qu'elle  est  sur  un  nombre  considérable  de  faits.  On  croyait  autrefois  que  la 
scarlatine  ne  jouait  que  le  rôle  de  cause  prédisposante  et  que  l'action  du  froid 
ou  d'un  refroidissement  était  indispensable  pour  que  l'anasarque  ou  l'albumi- 
nurie apparussent.  Rayer  partageait  cet  avis  ;  de  nos  jours  les  opinions  sont 
encore  divergentes  à  ce  sujet.  Néanmoins,  beaucoup  de  médecins  ont  fait  la 
remarque  de  Bartels,  c'est  que  les  enfants  pauvres,  abandonnés  à  eux-mêmes, 
ne  semblaient  pas  plus  sujets  à  l'affection  que  ceux  de  la  classe  aisée,  pour  qui 
toutes  les  précautions  sont  prises.  Bartels  montre  que,  suivant  les  épidémies, 
la  proportion  de  néphrites  est  des  plus  variables  et  que,  par  conséquent,  il 
faut  incriminer  le  caractère  inhérent  à  chaque  épidémie  et  non  une  cause  occa- 
sionnelle comme  le  froid.  Ainsi,  dans  une  première  épidémie,  il  eut  à  traiter 
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!80  cas  de  scarlatine,  et  sur  ce  nombre,  '22  cas  de  néphrite;  dans  une  seconde, 
sur  80  malades  traités,  13  fois  la  néphrite  et  I  hydropisie  furent  obsei'vées.  Dans 
d'autres  épidémies,  sur  100  cas  cette  complication  se  présenta  une  fois  seu- 
lement. On  pourrait  citer  des  statistiques  assez  nombreuses,  en  particulier 
celle  de  Furbringer,  concluant  dans  le  même  sens,  mais  n'ayant  pas  l'intention 
de  traiter  à  fond  l'étiologie  de  l'aftection,  nous  ne  donnons  ces  chiffres  qu'à 
titre  d'indication  générale. 

La  néphrite  scarlatineuse  n'en  est  pas  moins  une  affection  dont  l'origine 
n'est  plus  mise  en  doute.  Mais  quand  il  s  agit  de  savoir  si  la  néphrite  scarlati- 
neuse peut  se  prolonger  et  passer  à  l'état  chronique,  on  ne  trouve  que  contra- 
dictions parmi  les  auteurs.  Ce  résultat  est  d'autant  plus  inattendu  qu'aujour- 
d'hui on  accepte  volontiers  comme  cause  réelle  de  la  néphrite  subaigué  une 
maladie  infectieuse  quelconque,  du  moment  où  l'albuminurie  qui  l'accompagne 
persiste  pendant  quelque  temps. 

Pour  en  revenir  à  la  scarlatine,  l'observation  de  Cadet  de  Gassicourt,  où 
l'albuminurie  persista  pendant  quatre-vingt-deux  jours,  celle  de  Bartels.  dans 
laquelle  la  guérison  ne  fut  obtenue  qu'au  bout  de  dix-huit  mois,  le  malade 
n'ayant  jamais  été  perdu  de  vue,  indiquent  bien  la  prolongation  presque  indé- 
finie de  l'affection. 

Vignerot  (')  dans  sa  thèse  reproduit  une  observation  de  Siredey,  où  l'albumi- 
nurie, après  avoir  présenté  plusieurs  rémissions  et  retours,  passa  définitivement 
à  l'état  chronique  au  bout  de  trois  ans.  Lui-même  relate  un  fait  d'albuminurie 
post-scarlatineuse  avec  rémissions  et  rechutes  fréquentes;  sous  l'action  d'un 
embarras  gastrique,  plus  tard  d'une  influenza,  l'albuminurie  présenta  une 
recrudescence;  deux  ans  après  on  constatait  cinq  grammes  d'albumine  par 
litre,  enfin  l'albuminurie  diminua  de  nouveau  sans  disparaître  complètement. 
Brighl,  Christison,  Weber,  Rosenstein,  Lecorché  et  Talamon,  Rendu,  Potain, 
Picot  et  d'Espine,  "Vignerot,  Brault,  Marchand,  Bull,  Furbringer.  ont  observé 
des  néphrites  lentes  dont  la  présence  ne  pouvait  s'expliquer  que  par  une  scar- 
latine antérieure.  Widerhofer  de  Vienne  aurait  relevé  51  cas  de  néphrite  chro- 
nique consécutifs  à  la  scarlatine. 

Étant  données  les  lésions  considérables  trouvées  dans  les  reins  des  scar- 
latineux  atteints  de  néphrite,  on  ne  saurait  contester  sérieusement  ce  passage 
à  la  chronicité.  De  toutes  les  maladies  infectieuses  connues,  c'est  à  coup  sûr 
celle  qui  laisse  dans  le  rein  les  traces  les  plus  profondes,  et  s'il  est  difficile 
d'entraîner  la  conviction  sur  ce  point,  c'est  parce  que  les  malades  ne  restent 
pas  assez  longtemps  en  observation.  Un  médecin,  mal  renseigné  sur  les  anté- 
cédents d'un  malade  peut,  en  présence  d'une  albuminurie,  soit  méconnaître 
l'intervention  d'une  scarlatine  antérieure,  ou  si  cette  maladie  remonte  à  une 
époque  trop  éloignée,  supposer  qu'une  autre  influence  a  pu  produire  la  lésion 
rénale. 

L'action  du  froid,  beaucoup  plus  difficile  à  établir  que  celle  de  la  scarlatine 
à  cause  de  sa  banalité,  n'est  cependant  contestée  par  personne.  Pour  Rayer, 
c'était  avec  l'alcoolisme  la  cause  la  plus  fréquente  des  néphrites  chroniques. 
Sous  l'influence  d'un  changement  brustjue  de  température,  dit  Rayer,  on  voit 


(')  Vignerot,  Conlribulion  à  l'étude  des  néphrites  ;  Considérations  éliologicjues,  18'JO. 
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cette  maladie  se  développer.  Aussi  se  rencontre-t-elle  souvent  chez  les  boulan- 
gers, les  ouvriers  verriers,  les  distillateurs,  les  hommes  de  peine,  soumis  plus 
que  les  autres  à  ces  conditions  défavorables.  L'exposition  habituelle  ou  long- 
temps continuée  du  corps  à  V action  du  froid  et  de  l'humidité  est  pour  lui  la  cause 
la  plus  fréquente  de  la  maladie,  beaucoup  plus  efficace  encore  que  les  chan- 
gements brusques  de  température.  C'est  pour  ce  motif  que  les  tisserands,  les 
blanchisseuses,  les  ouvriers  imprimeurs  mouillant  le  papier,  les  portiers  habi- 
tant des  loges  basses  et  humides,  les  débardeurs,  les  bateliers,  les  chiffonniers, 
les  cochers,  sont  plus  fréquemment  frappés  que  les  ouvriers  vivant  dans  d'ex- 
cellentes conditions  hygiéniques.  Pour  Christison  et  pour  Rayer,  l'alcoolisme 
et  l'abus  des  liqueurs  spiritueuses  étaient  les  causes  les  plus  communes  des 
néphrites  chroniques  avec  albuminurie.  On  sait  que  Christison  soutenait  l'opi- 
nion que  dans  la  Grande-Bretagne  les  trois  quarts  ou  les  quatre  cinquièmes  des 
albuminuries  chroniques  dépendaient  de  l'alcoolisme.  L'influence  réunie  du 
froid  humide  prolongé  et  de  l'alcoolisme  avait  donc  pour  Rayer  une  importance 
de  premier  ordre. 

Sans  qu'on  puisse  donner  une  idée  satisfaisante  du  mécanisme  par  lequel 
agit  le  froid,  on  ne  lui  refuse  pas  de  rôle  important  dans  le  développement  des 
néphrites  aiguës  et  chroniques.  Et  cependant  l'on  se  rend  bien  compte  que 
derrière  cette  action  si  communément  observée  du  coup  de  froid,  ou  du  froid 
humide,  se  cache  une  ou  plusieurs  inconnues.  La  comparaison  si  fréquemment 
faite  entre  les  maladies  dites  a  frigore,  néphrite,  pneumonie,  rhumatisme 
articulaire  aigu,  angine  phlegmoneuse  et  tant  d'autres  affections,  autorise  à 
penser  qvie  la  néphrite  a  frigore  est  la  manifestation  d'une  maladie  générale 
indéterminée,  par  suite  une  néphrite  d'un  genre  très  voisin  de  la  néphrite 
scarlatineuse,  mais  pouvant  plus  fréquemment  qu'elle  passer  à  l'état  chro- 
nique. Son  origine  parasitaire  est  encore  incertaine  comme  celle  des  néphrites 
bactériennes  primitives  (Cornil  et  Babè.s).  Les  auteurs  qui  discutent  le  plus 
l'importance  du  froid  dans  le  développement  d'une  néphrite  acceptent  cepen- 
dant, que  sous  l'influence  d'un  refroidissement  violent  ou  prolongé,  une 
néphrite  latente  peut  réapparaître,  et  une  néphrite  actuelle  s'aggraver.  Les 
poussées  albumineuses  avec  hématurie  ne  reconnaissent  pas  souvent  d'autre 
raison;  l'on  sait  quel  rôle  essentiel  joue  l'action  du  froid  dans  l'apparition  de 
certaines  albuminuries  périodiques  et  intermittentes,  et  dans  le  retour  des  accès 
d'hémoglobinurie.  La  question  de  température  n'est  donc  pas  aussi  banale 
qu'on  veut  bien  le  dire.  Oue  la  néphrite  a  frigore  soit  une  néphrite  bacté- 
rienne, il  y  a  bien  des  motifs  pour  le  supposer,  mais  il  paraît  certain  que  pour 
qu'elle  apparaisse  l'intervention  du  froid  représente  un  des  facteurs  indis- 
pensables, soit  en  diminuant  la  résistance  de  l'organisme,  soit  en  favorisant 
une  puUulation  plus  abondante  des  germes. 

Il  est  d'autres  causes  bien  déterminées  de  néphrite  subaiguë  et  chronique 
évoluant  d'une  traite  ou  par  poussées  successives.  L'une  des  plus  importantes 
est  ïimpahidisme.  Bartels,  après  Bouillaud,  le  dit  d'une  façon  précise  et  publie 
des  observations  très  probantes.  Kelsch  et  Kiéner,  Laveran,  Millard  de  New- 
York  insistent  davantage  sur  la  fréquence  de  la  maladie,  sans  que  cependant 
elle  puisse  être  regardée  comme  une  détermination  commune  de  la  malaria. 
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Ces  ailleurs  ainsi  que  Gricsinger  font  romaniuer  que  la  néphrite  paludéenne 
se  développe  très  inégalemenl  dans  les  dilTérents  pays  palustres  ;  tandis  que 
Barlels  observe  des  complications  rénales  chez  des  malades  venant  des  plaines 
marécageuses  du  liolslein  et  du  Schleswig,  Frerichs  n'en  signale  pas  sur  le 
littoral  de  la  Frise  et  Rosenstein  ne  la  rencontre  que  très  rarement  à  Groniu- 
gen,  une  des  localités  les  plus  insalubres  du  nord  de  la  Hollande.  Il  semble 
résulter  de  la  pénurie  des  documents  fournis  par  les  médecins  de  marine  que, 
sous  les  tropiques,  la  maladie  de  Bright  se  développe  bien  plus  rarement  au 
cours  de  l  impaludisme  que  dans  la  zone  méditerranéenne  et  dans  les  pays  à 
climat  tempéré  (Kelsch  et  Kiéner).  Aujourd'hui  on  ne  peut  mettre  en  doute 
cette  influence,  non  plus  que  les  descriptions  si  précises  au  point  de  vue  anato- 
mique  et  clinique  de  Kelsch  et  Kiéner.  Les  variétés  y  sont  nombreuses,  depuis 
les  gros  reins  jusqu'aux  petits  reins,  rouges  et  atrophiés  avec  granulations. 
Bartels  avait  déjà  remarqué  que  l'action  de  la  malaria  pouvait  se  poursuivre 
avec  ou  sans  rémission  pendant  plusieurs  années,  et  que  dans  ces  conditions 
le  rein  présentait  un  aspect  granuleux  avec  diminution  de  volume. 

La  néphrite  syphilitique  est  encore  une  des  formes  de  la  néphrite  subaiguë 
dont  on  ne  peut  nier  actuellement  l'authenticité;  elle  sera  décrite  plus  loin. 

Parmi  les  maladies  infectieuses  autres  que  la  scarlatine,  on  considère  que 
beaucoup  sont  susceptibles  de  provoquer  l'apparition  de  néphrites  aiguës  et 
leur  passage  à  l'état  chronique.  Pendant  la  dessiccation  de  la  variole  on  peut 
assister  au  développement  de  néphrites  qui  se  terminent  tantôt  par  la  guérison, 
tantôt  par  la  mort  avec  urémie;  quel<[uefois  par  la  permanence  de  la  maladie 
(Balzer,  Dubreuilh).  Barthélémy  indique  cette  prolongation  à  propos  de  deux 
faits  qu'il  a  observés  ;  Widerhofer  en  signale  trois  ;  Gilles,  un  ;  et  Gemme) ,  treize. 
Rachel  et  Henoch  signalent  l'inlluence  de  la  vai'icelle. 

Picot  et  d'p]spine,  Sanné,  Kassowilz,  Gaucher,  Wagner,  ont  établi  la  persis- 
tance de  la  néphrite  rubéolique.  Beaucoup  d'observations  démontrent  égale- 
ment la  gravité  de  la  )iépJirite  typhoïde,  sa  résolution  lente,  sa  prolongation  par- 
fois indéfinie  et  son  passage  à  l'état  chronique,  puisque,  chez  des  malades 
revus  plusieurs  années  après  une  fièvre  typhoïde  pendant  le  cours  de  laquelle 
ils  avaient  présenté  de  l'albuminurie  et  de  l'anasarque,  on  ne  retrouve  d'autre 
cause  possible  à  une  néphrite  en  évolution  que  la  fièvre  typhoïde  antérieure 
(Lecorché,  Talamon).  Guéneau  de  Mussy,  Griesinger,  Gilles,  acceptent  cette 
influence  de  la  fièvre  typhoïde;  Murchison,  Capitan  et  Charrin,  Petit,  lîarlels, 
la  mettent  en  doute;  cependant  Bouchard  avait  mentionné  des  albuminuries 
tardives.  Nous  avons  observé  quelques  faits  d'albuminurie  persistante  à  la 
suite  de  la  dothiénentérie,  mais  sans  pouvoir  affirmer  que  la  guérison  n'a  pas 
été  complète  quelques  mois  après.  Vignerot  cite  plusieurs  observations  de 
néphrite  typhoïde  avec  albuminurie  persistante. 

Gregory,  P>ayer,  ont  vu  à  la  suite  de  la  diphtérie  l'albuminurie  se  maintenir 
pendant  longtemps,  Labadie-Lagrave,  Lecorché  et  Talamon  ont  constaté 
nettement  le  passage  de  l'affection  rénale  à  l'état  chronique,  Sanné  a  signalé 
la  disparition  de  l'albuminurie  vers  le  S?*"  jour.  Vignerot  donne  l'oljservation 
d'un  malade  dont  les  urines  restèrent  albumineuses  pendanlcinq  mois  à  la  suite 
d'une  dipht('M-ie  ;  k  l'occasion  d'une  fièvre  typhoïde  contractée  quelque  temps 
après,  l'albumine  fut  retrouvée  dans  les  urines  pendant  plus  de  six  semaine?, 
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mais  se  dissipa  au  bout  de  deux  mois.  La  néphrite  prolongée  ou  mortelle  est 
en  somme  une  complication  rare  de  la  diphtérie,  car,  sur  1000  cas,  Cadet  de 
Gassicourl  n'observa  que  trois  fois  l'anasarque  avec  éclampsie. 

Des  néphrites  prolongées  ont  été  signalées  par  Lecorché  et  Talamon,  Bar- 
tels,  Caussade  dans  la  pneuraonie;  par  Renard,  Karlh,  Gaucher,  Henoch, 
Croner  dans  les  oreillons;  par  Lecorché  et  Talamon  dans  Yérysipèle:  par  Ley- 
den  dans  \e  rhianatisme  articulaire  aigu;  la  néphrite  aiguë  avait  été  signalée 
dans  la  même  maladie  par  Bartels,  Wagner,  Capitan,  L.  Monod.  Bouchard 
signale  V amygdalite  et  le  pseudo-rhumatisme  infectieux  comme  une  des  causes 
de  néphrite  permanente.  La  maladie  de  Werlhofi"  donna  lieu  trois  fois  à  une 
néphrite  violente  (Lecorché  et  Talamon).  La  grippe  paraît  avoir  une  action 
plus  manifeste  encore.  L'albuminurie  consécutive  à  la  grippe  est  fréquente 
(Leyden,  Brault).  Vignerot  donne  la  relation  de  deux  faits  où  la  mort  survint 
dans  le  premier  au  quatrième  mois,  et  dans  le  second  au  sixième  mois,  dans  ce 
dernier  fait  les  reins  étaient  gros  et  blancs.  Dans  une  autre  observation,  le  rôle 
de  la  grippe  est  discutable  parce  que  le  malade  avait  eu  des  fièvres  intermittentes. 

On  ne  doit  pas  oublier  parmi  les  causes  possibles  des  néphrites  permanentes 
les  suppurations  de  divers  ordres,  ostéomyélites,  arthrites,  furoncles,  anthrax, 
infections  puerpérales,  etc.,  toutes  causes  démontrées  de  néphrites  infectieuses 
dont  les  lésions  sont  souvent  irréparables  et  qui  franchissent  la  période  aiguë 
pour  passer  à  l'état  chronique  (Labadie-Lagrave,  Gilles).  Quelques  auteurs 
ont  pensé  que  la  tuberculose  pouvait  donner  lieu  à  une  néphrite  aiguë  ou 
subaiguc  présentant  les  caractères  des  néphrites  infectieuses  en  dehors  de 
toute  lésion  tuberculeuse  directe;  elle  serait  due  néanmoins  à  la  présence  du 
bacille  (Coffin(')). 

C'est  là  sans  doute  une  idée  très  séduisante,  théoriquement  facile  à  soutenir, 
mais  il  faut  rappeler  qu'en  dehors  de  la  tuberculose  miliaire  ou  infiltrée  du 
rein,  on  n'acceptait,  jusqu'à  ce  jour,  que  la  dégénérescence  amyloïde  comme 
manifestation  lointaine  de  la  maladie.  C'est  à  cette  dégénérescence  que  con- 
duisent les  suppurations  prolongées  des  os  et  des  articulations  avec  trajets 
fîstuleux  intarissables,  de  même  que  les  formes  graves  de  la  syphilis  invétérée 
et  de  la  phtisie  pulmonaire.  Bartels  considérait  cependant  que  la  néphrite 
chronique  dépend  de  ces  affections  ;  car  à  propos  de  la  phtisie  il  dit  :  «  Je  ne 
puis  m'empêcher  de  croire  que  dans  les  foyers  purulents  des  poumons  il  se 
forme  quelque  chose  qui  est  résorbé  par  le  sang,  excrété  par  les  reins,  et 
qui  peut  produire  une  irritation  inflammatoire  de  ces  organes.  »  Cette  irri- 
tation pour  Bartels  est  tantôt  très  violente  et  suivie  de  guérison,  tantôt  lente 
avec  production  d'une  néphrite  chronique.  Les  néphrites  dont  parle  Bartels, 
lors  même  qu'elles  contiennent  peu  de  matière  amyloïde,  se  différencient 
des  variétés  franches  de  la  néphrite  subaiguë  par  une  marche  plus  insidieuse 
et  une  répartition  plus  grande  des  lésions  dégénéi'atives. 

Elles  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  à  signaler,  car  elles  constituent  un 
groupe  de  néphrites,  rappelant  par  plus  d'un  point  les  lésions  similaires  obser- 
vées dans  le  foie  au  cours  de  la  tuberculose  ;  lésions  d'hépatite  chronique 
mélangées  à  des  foyers  de  désintégration  cellulaire. 

(')  CoFFiN,  Étude  sur  le  ivin  des  tuberculeux  et  sur  la  néphrite  tuberculeuse  en  parti- 
culier. Th.  1890. 


NÉPHRITES  SUBAIGUKS. 


677 


Les  néphrites  développées  en  pareil  cas  ne  porleiil  pas  la  signature  de  la 
tuberculose,  en  ce  sens  que  les  nodules  tuberculeux  simples,  les  tubercules 
conglomérés,  les  blocs  de  caséification  ne  s'y  rencontrent  nulle  part.  Elles 
relèvent  cependant  de  cette  maladie  et  l'idée  de  Bartels  trouve  sa  confirmation 
dans  la  pathologie  expérimentale.  Grancher  et  Martin  ('),  cherchant  à  obtenir 
la  vaccination  antituljerculcuse  au  moyen  de  cultures  vieillies,  ont  observé 
huit  fois  la  mort  par  néphrite.  Ces  auteurs  supposent  que,  dans  le  virus  tuber- 
culeux atténué  qu'ils  préparent,  existent  deux  substances,  l'une  vaccinale,  l'antre 
toxique;  cette  dernière  serait  la  cause  des  néphrites  et  des  paraplégies.  Cette 
substance  est-elle  la  même  que  la  toxine  contenue  dans  la  lymphe  de  Kochavec 
la(juellc  Arloing,  Rodet  et  Courmonl  (-)  ont  obtenu  des  altérations  rénales? 
Toujours  est-il  que  Chauffard  {'•)  vient  d'observer  une  néphrite  par  tuberculine 
chez  un  phtisique  qui  en  l'espace  de  cinq  à  six  semaines  reçut  en  injections 
sous-cutanées  44  milligrammes  de  lympiie  de  Koch.  L'albuminurie  se  mani- 
festa dès  la  première  injection  alors  qu'auparavant  il  n'en  existait  pas  trace, 
elle  persista  jusqu'à  la  mort. 

Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  valeur  de  tous  ces  faits,  car  l'on  peut 
admettre  que  la  toxicité  des  produits  tuberculeux  est  complexe.  Tout  au  moins 
il  paraît  établi  par  cet  ensemble  d'observations  et  d'expériences  que  les  lésions 
chroniques  du  rein  constatées  chez  les  tuberculeux  ne  sont  pas  constamment 
le  résultat  de  l'aclion  directe  du  bacille,  mais  la  conséquence  de  l'irritation 
provoquée  par  l'élimination  de  substances  toxiques  de  nature  diverse. 

La  grossesse  est,  par  un  procédé  d'ailleurs  inconnu,  l'une  des  conditions 
qui  favorisent  le  plus  l'apparition  d'une  néphrite  et  son  passage  à  l'état  chro- 
nique. En  général,  on  voit  une  première  grossesse  suivie  d'une  albuminurie 
qui  disparaît  ;  une  seconde  grossesse  survient,  nouvelle  alliuminurie  d'une 
durée  plus  longue  que  la  première,  nouvelle  disparition.  A  l'occasion  d  une 
troisième  ou  d'une  quatrième  grossesse,  la  néphrite  peut  devenir  permanente. 
Assez  souvent  aussi,  malgré  cette  répétition,  la  maladie  se  termine  par  une 
guérison  complète. 

On  ne  peut  dire  dans  quelle  mesure  les  intoxications  chroniques  peuvent 
donner  lieu  à  cette  affection.  Tandis  que  Christison  et  Rayer  mettent  Yalcoo- 
llsme  au  premier  rang  des  causes  de  la  néphrite  subaiguë,  Bartels  assure  que 
l'abus  des  boissons  alcooliques  ne  peut  cire  incriminé  dans  le  développement 
de  la  maladie.  «  Aucun  des  cas  que  j'ai  traités,  dit  Bartels,  ne  concernait  un 
buveur  de  profession,  et  dans  les  nombreuses  autopsies  d'individus  alcoo- 
liques que  j'ai  i:»u  faire  dans  ma  longue  pratique  hospitalière,  je  n'ai  pas 
trouvé  un  seul  gros  rein  blanc.  »  Il  paraît  difficile  d'accepter,  sur  cette  simple 
affirmation,  que  l'abus  prolongé  des  boissons  alcooliques  n'ait  aucune  action 
sur  le  rein.  Mais,  d'autre  part,  dans  la  genèse  des  principales  lésions  organi- 
ques, l'alcool  semble  perdre  tous  ses  droits;  à  s'en  tenir  â  l'opinion  générale, 

(')  J.  Grancher  et  II.  Martin,  Note  sur  les  vaccin;ilions  anliluljorculcuses.  Bull,  méd., 
1891,  et  Congr.  de  In  tub.,  1802. 

(-)  S.  Arloing,  P.  Rodet,  J.  Courmont,  Ktude  exiiéi-iiiient.-ilc  sur  les  i)roi)riétés  attriijuécs 
à  la  tuberculine  de  Koch.  Conrjr.  de  la  liib.,  1892. 

('')  A.  CuAUFFARD,  Néplirilc  par  tuberculine.  Dttll.  méd.,  nov.  1892. 
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c'est,  en  ce  qui  concerne  le  rein,  un  toxique  sans  importance.  Aussi  voit-on  ce 
facteur  éliologique  très  négligé.  Peut-être  est-ce  à  tort,  un  revirement  peut 
se  faire  et  nous  prouver  que  l'influence  des  boissons  alcooliques  mérite  d'être 
prise  en  considération. 

Nous  connaissons,  d'une  façon  très  imparfaite  également,  le  rôle  des  dys- 
■crasies  dans  le  développement  des  néphrites  subaiguës.  Ce  rôle  paraît  beau- 
coup plus  effacé  que  dans  la  genèse  des  atrophies  lentes  du  rein. 

Il  y  a  quelques  années,  on  eût  été  embarrassé  pour  trouver  aux  néphrites 
en  évolution  une  origine  probable.  L'énumération  qui  précède  montre  quel 
changement  s'est  produit  dans  les  idées.  C'est  avec  raison  d'ailleurs  que  l'étio- 
logie  est  considérée  comme  le  chapitre  le  plus  important  de  l'histoire  des 
néphrites  chroniques.  Mais,  en  revanche,  on  a  quelque  peine  à  discerner,  au 
milieu  de  causes  si  nombreuses,  celles  dont  l'action  sur  le  rein  ne  peut  être 
mise  en  doute.  En  parcourant  les  ouvrages  et  les  monographies,  on  voit  que 
toutes  les  infections  et  toutes  les  intoxications  peuvent  revendiquer  une  part 
d'influence  dans  le  développement  des  néphrites  d'une  certaine  durée.  C'est  là 
sans  doute  une  exagération,  il  convient  dorénavant  de  rechercher  dans  quelle 
mesure  et  avec  quelle  fréquence  le  rein  répond  aux  irritations  dont  il  est  l'ob" 
jet.  A  cet  égard,  les  maladies  dont  Faction  paraît  prépondérante  sont  celles 
que  nous  avons  citées  en  premier  lieu,  la  scarlatine,  la  néphrite  dite  o  frigore, 
l'impaludisme,  la  syphilis,  la  grippe,  la  fièvre  typhoïde;  sur  un  plan  plus 
reculé,  la  rougeole,  la  variole,  la  diphtérie,  la  pneumonie,  le  rhumatisme 
iirticulaire  aigu,  la  grossesse;  en  dernier  lieu,  l'érysipèle,  les  maladies  sup- 
puratives,  peut-être  la  tuberculose  et  quelques  intoxications. 

En  présence  de  tant  de  causes  dont  l'influence  est  démontrée  convient-il  de 
réserver  une  place  à  la  doctrine  de  Semmola.  L'étude  des  albumines  urinaires 
nous  a  déjà  permis  de  conclure  que  par  aucun  procédé  physique  ou  chimique 
«lies  ne  peuvent  être  différenciées  de  l'albumine  du  sang  normal,  à  plus  forte 
raison  des  albumines  du  sang  dont  elles  proviennent.  Les  troubles  consécutifs 
à  l'injection  intra-veineuse  d'ovi-albumine  invoqués  par  l'auteur  à  titre  de  com- 
paraison avec  la  modification  supposée  par  lui  de  l'état  moléculaire  des  albu- 
mines du  sang  chez  les  brightiques,  sont  dus  à  une  intoxication  véritable  dont 
le  mécanisme  est  certain.  L'albumine  du  blanc  d'œuf  détermine  une  néphrite 
toxique  bientôt  suivie  d'une  sérinurie,  ou  d'une  séro-globulinurie  manifeste. 

D'autre  part,  Hayem  a  pu  injecter  chez  le  chien  des  sérosités  naturelles 
prises  dans  le  péritoine,  le  péricarde,  la  vaginale  sans  produire  d'albuminurie; 
cependant  les  sérosités  albumineuses  varient  d'un  animal  à  l'autre.  Ainsi  des 
animaux  peuvent  recevoir  directement  dans  leur  sang  une  grande  quantité  de 
matières  albuminoïdes  notablement  différentes  de  celles  qui  existent  chez  eux 
à  l'état  normal,  sans  devenir  albuminuriques,  tandis  que  l'introduction  de  l'al- 
bumine de  l'œuf  même  en  quantité  minime  provoque  de  l'irritation  des  reins 
et  de  l'albuminurie. 

Hayem  a  fait  une  expérience  plus  démonstrative.  Chez  un  chien  en  bonne 
santé,  saigné  à  blanc,  il  injecte  une  quantité  de  sang  de  volume  égal  à  celui 
qu'il  vient  de  retirer  provenant  d'un  chien  albuminurique,  aucun  trouble  ne 
s'ensuivit;  répétée  quelque  temps  après,  cette  expérience  donna  les  mêmes 
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résultats.  Toutes  ces  objections  faites  à  sa  doctrine  sont  pour  Semmola  sans 
valeur,  on  est  bien  en  droit  par  réciproque  de  lui  demander  la  preuve  de  l'in- 
génieuse  théorie  de  Vliétéralhumincinie  telle  qu'il  Ta  conçue. 

Symptômes.  —  Pour  fixer  la  symptomatologie  des  néjthrites  subaigucs  et 
prolongées,  deux  exemples  suffiront. 

Nous  prendrons  d'abord  celui  de  la  népJii-ile  scarlatineiisc  envisagée  dans 
ses  })rincipaux  traits  en  tant  qu'elle  peut  servira  l'histoire  générale  des  néphrites 
subaigucs.  Pour  ce  motif,  il  ne  sera  question  ici  que  de  la  néphrite  scarlati- 
neuse  observée  au  déclin  de  l'éruption  ou  vers  le  début  de  la  convalescence. 
On  sait  d'ailleurs,  d'après  la  constatation  qu'en  ont  faite  les  médecins  d'en- 
fants, que  l'albuminurie  de  la  période  fébrile  est  une  exception  dans  la  scar- 
latine (Barlhez,  Capitan,  Cadet  de  Gassicourt  2  cas  sur  I.IG).  Le  mode  de  début 
de  l'affection  est  assez  variable.  Il  résulte  de  la  plupart  des  observations  rele- 
vées que  le  symptôme  le  plus  précoce  est  Valbuminiirie,  mais  ce  peut  être 
également  Vanasorque,  enlin  on  a  vu  les  attaques,  éclamptiques  éclater  d'une 
façon  tout  à  fait  inattendue  sans  avoir  été  précédées,  soitpar  l'albuminurie,  soit 
par  l'œdème.  L'albuminurie  apparaît  en  moyenne  vers  le  quinzième  jour;  du 
dixième  au  quinzième  jour  (West)  ;  du  quatorzième  au  vingt  et  unième  (Uilliet 
et  Barthez);  du  quinzième  au  vingtième  jour  après  la  disparition  de  l'exan- 
thème (Trousseau).  Cadet  de  Gassicourt  l'a  vue  débuter  exceptionnellement 
trois  jours  après  la  fin  de  l'exanthème,  et  le  plus  tard  trente-six  jours  après 
l'éruption.  Guersanl  et  Blaclie  ne  l'ont  jamais  constatée  après  la  sixième 
semaine.  Etant  données  ces  difl'érences  dans  l'époque  d'apparition  de  la  né- 
phrite, il  faut  examiner  les  urines  au  jour  le  jour,  si  l'on  veut  surprendre  son 
début.  En  elTet,  il  peut  être  insidieux;  les  formes  légères  de  la  néphrite  scarlati- 
neuse  auraient  été  certainement  méconnues  si  la  recherche  de  l'albumine  n'a- 
vait pas  été  faite  d'une  façon  régulière.  Dans  d'autres  faits  on  voit  les  enfants 
agités,  inquiets,  dormant  mal,  présenter  une  légère  élévation  de  température 
qui  persiste  pendant  plusieurs  jours.  Cet  état  de  malaise  peut  être  accompagné 
de  troubles  digestifs,  perte  de  l'appétit,  nausées,  vomissements  avec  sensation 
douloureuse  au  niveau  des  lombes  exaspérée  parla  pression.  La  peau  est  sèche, 
la  desquamation  se  fait  avec  difficulté,  des  maux  de  tête  se  déclarent,  et 
bientôt  dans  les  formes  graves,  les  autres  symptômes  apparaissent. 

Parmi  ceux-ci,  il  faut  signaler  tout  d'abord  Vo'dème  limité  mais  souvent 
aussi  général,  sous  forme  d'anasarque.  L'œdème  se  remarque  d'abord  aux 
paupières,  le  matin  au  réveil,  et  s'accompagne  d'une  infiltration  très  marquée 
des  conjonctives;  il  occupe  peu  à  peu  les  membres,  la  paroi  abdominale  et 
les  extrémités  inférieures,  mais  tout  cela  sans  ordre.  Presque  toujours  très 
mou  et  conservant  l'empreinte  du  doigt,  il  peut  être  fugace,  quitter  les  parties 
qu'il  vient  d'envahir  pour  en  occuper  d'autres,  ou  revenir  quelques  heures  ou 
quelques  jours  après  aux  parties  précédemment  atteintes,  ou  même  dispa- 
raître définitivement. 

L'épanchement  de  sérosité  se  fait  également  dans  les  séreuses.  On  observe 
l'hydrothorax  simple  ou  double,  des  épanchements  en  général  légers  dans  le 
péritoine  et  le  péricarde.  Si  la  mort  survient  en  pleine  période  d'anasarque  gé- 
néralisée, on  peut  trouver  les  méninges  infiltrées,  le  cerveau  tremblotant  et 
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œdémate'ix  (Rendu).  Un  des  dangors  inhérents  au  développement  de  l'œdème 
est  celui  qui  résulte  de  l'infiltration  subite  ou  rapide  de  la  glotte  et  des  replis 
aryténo-épiglottiques.  On  a  cité  des  cas  de  mort  par  œdème  laryngé  sans  autre 
liydropisie  (Trousseau). 

Les  faits  les  plus  communs  sont  ceux  où  V albuminurie  et  Vanasarque  se  suc- 
cèdent. Presque  toujours,  l'albuminurie,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  précède 
l'anasarque  d'un  ou  deux  jours,  mais  l'anasarque  peut  apparaître  aussi  avant 
tout  autre  signe.  Cadet  de  Gassicourt  cite  une  observation  où  l'albumine 
n'apparut  dans  les  urines  que  trois  jours  après  l'œdème.  Dans  les  formes 
moyennes,  l'albuminurie  survit  à  l'anasarque;  l'inverse  s'observe  exception- 
nellement. Voici  des  chiffres  qui  le  prouvent  :  à  une  anasarque  de  seize  jours 
correspond  une  albuminurie  deVlix-huit;  à  un  œdème  de  quinze  jours,  une  albu- 
minurie de  vingt-cinq.  D'autres  observations  établissent  une  dvu'ée  de  quarante 
jours  pour  l'hydropisie,  et  en  regard  de  soixante  pour  l'albuminurie.  L'écart 
peut  être  plus  grand  encore  :  seize  jours  d'anasarque  pour  cinquante-deux 
d'albuminurie,  quatorze  jours  d'œdème  pour  C[uatre-vingt-deux  jours  d'albu- 
minurie. A  cette  occasion,  on  peut  se  demander  si  l'anasarque  peut  exister  sans 
albuminurie.  Cadet  de  Gassicourt  croit  que  la  majeure  partie  des  faits  consi- 
dérés comme  des  anasarques  is^olées  ont  trait  à  des  observations  où  par  excep- 
tion l'œdème  avait  duré  plus  longtemps  que  l'albuminurie.  Pour  lui  les  obser- 
vations auxquelles  Sanné  fait  allusion  doivent  être  ainsi  comprises;  ce  dernier 
auteur  dit  avoir  constaté  sur  124  cas  d'anasarque  scarlatineuse,  ÔO  fois  l'ab- 
sence d'albumine.  L'albuminurie  s'observe  assez  fréquemment  sans  œdème  ; 
dans  presque  toutes  les  observations  où  il  en  est  ainsi,  sa  durée  est  courte,  et 
la  guérison  habituelle,  mais  il  existe  aussi  des  observations  qui  démontrent  que 
la  mort  peut  survenir,  bien  que  l'anasarque  fasse  défaut.  Dans  deux  faits  où 
l'œdème  manquait,  la  mort  survint  à  la  suite  de  crises  éclamptiques  (Cadet 
de  Gassicourt);  dans  35  cas  d'albuminurie  suivis  de  mort,  9  fois  l'anasarque 
fit  défaut  (West). 

La  quantité  d'albumine  constatée  dans  l'urine  varie  de  0,50  centigrammes  à 
5  grammes  par  litre.  Ce  dernier  chiffre  est  relativement  très  élevé,  générale- 
ment la  quantité  par  litre  est  de  i  à  9  grammes  (Cadet  de  Gassicourt).  Les 
urines  sont,  pendant  toute  la  période  dangereuse,  assez  rares;  elles  descendent 
à  un  demi-litre,  un  quart  de  litre,  et  même  au-dessous.  Lorsque  les  accidents 
convulsifs  surviennent,  il  est  fréquent  de  voir  les  urines  très  peu  abondantes, 
sinon  complètement  supprimées.  La  diminution  progressive  de  l'urine  est 
même  un  des  signes  qui  doivent  faire  craindre  l'apparition  de  l'éclampsie.  L'anurie 
totale  peut  s'observer,  elle  peut  durer  plusieurs  jours  sans  que  la  mort  s'en- 
suive. Cette  anurie  est  presque  toujours  en  rapport  avec  des  lésions  diffuses 
des  reins.  L'observation  de  Juhcl-Rénoy  est  exceptionnelle ,  et  doit,  suivant 
nous,  recevoir  une  interprétation  toute  différente. 

Un  signe  qui  accompagne  l'albuminurie  et  ne  peut  en  être  facilement  séparé, 
tellement  il  est  habituel,  c'est  Yhémaiurie.  On  la  voit  survenir  presque  con- 
stamment au  moment  de  la  période  d'état,  quelquefois  elle  apparaît  dès  les 
premiers  jours  et  se  continue  avec  ou  sans  rémission  pendant  une  durée 
assez  longue.  Elle  ne  comporte  pas  de  pronostic  fâcheux,  car  elle  a  pu  persister 
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pendant  vingl-cin(j  et  même  vingL-scpl  jours  sans  qu'il  en  résultât  une  aggra- 
vation notable  (Cadet  de  Gassicourt).  Au  moment  des  crises  hématuriques  le 
microscope  fait  voir  dans  les  urines,  en  même  temps  que  de  nombreux  globules 
rouges  parl'ailemcnt  reconnaissables,  des  cylindres  hyalins  ou  légèrement 
granuleux. 

L'albuminurie  disparaît  souvent  au  bout  de  vingt  à  vingt-cinq  jours  sans  retour 
offensif;  on  a  cité  des  observations  où  la  guérison  parut  définitive  alors  que 
l'albuminurie  avait  persisté  pendant  soixante  et  même  quatre-vingt-deux  jours. 

De  tous  les  accidents  qui  peuvent  à  un  moment  donné  compromettre  l'exis- 
lence,  pendant  l'évolution  d'une  néphrite  scarlatineuse,  les  plus  fréquents  sont 
certainement  les  convulsions  éclainptiques.  Comme  autres  manifestations  ]de 
l'urémie,  on  observe  aussi  les  vomissements,  la  diarrhée  avec  abaissement  de 
température  et  diminution  notable  des  urines.  Cadet  de  Gassicourt  signale 
encore  une  observation  de  délire  suivie  de  guérison.  Les  attaques  épileptiformes 
surviennent  tantôt  brusquement,  tantôt,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  à  la  suite 
de  l'apparition  de  l'albuminurie  et  de  quelques  troubles  manifestes  de  la  santé 
générale,  céphalalgie,  vomissements,  état  d'inquiétude;  l'anasarque  fait  partie 
haliiluelle  du  cortège  de  symptômes  qui  accompagnent  les  convulsions. 

L'urine  diminue  de  quantité,  se  supprime  tout  à  fait  et  les  convulsions  écla- 
tent. Ces  attaques  peuvent  être  isolées.  Lorsque  la  néphrite  est  récente,  si  une 
première  attaque  survient  sans  être  suivie  d'une  seconde  dans  les  vingt-quatre 
beur("s,  il  y  a  de  grandes  chances  pour  qu'elle  ne  se  reproduise  pas  (West); 
mais,  dans  les  formes  graves,  on  voit  les  crises  se  succéder  toutes  les  deux  ou 
trois  heures  ou  même  devenir  suliintrantes.  Si  l'intervalle  entre  deux  crises 
ou  deux  séries  de  crises  est  suffisant  pour  pei'mettrc  au  malade  de  trouver  du 
repos  et  de  revenir  à  lui,  on  peut  espérer  la  guérison;  dans  le  cas  contraire, 
les  attaques  sont  tellement  rapprochées  que  l'intelligence  s'obscurcit,  rabat- 
tement et  la  somnolence  persistent,  souvent  même  le  coma  survient,  et  c'est 
sans  avoir  repris  connaissance  que  le  malade  est  emporté,  à  moins  qu'il  ne 
succombe  brusquement  en  pleine  attaque.  Quand  l'éclampsie  apparaît,  on  doit 
craindre,  mais  non  désespérer.  Rilliet  et  Barthez  donnent  une  proportion  de 
lu  guérisons  sur  1.1  cas  d'éclampsie  ;  la  statistique  de  West  est  déjà  moins 
bonne,  7  sur  12;  celle  de  Cadet  de  Gassicourt,  plus  sévère  encore,  7  cas  de 
guérison  sur  li  cas  d'éclampsie.  Lorsque  ces  crises  apparaissent,  le  pronostic 
est  donc  toujours  grave,  mais  on  trouverait  peut-être  une  proportion  plus 
élevée,  en  comparant  les  observations  où  l'anurie  a  été  constatée  avec  celles 
<{ui  se  sont  terminées  par  la  mort,  car  presque  tous  les  auteurs  ont  noté  la 
suppression  des  urines  comme  un  des  symptômes  du  plus  fâcheux  augure; 
d'ailleurs  le  coma  peut  s'installer  sans  avoir  été  précédé  de  convulsions.  On 
sait  d'autre  part  que  l'éclampsie  n'est  aussi  fréquente  dans  la  néphrite  scar- 
latineuse que  parce  qu'elle  s'observe  surtout  chez  les  enfants.  L'excitabilité 
du  système  nerveux  à  cet  âge  expliquerait  l'apparition  de  cette  forme  particu- 
lière d'urémie.  Une  seule  attaque  éclamptiquc  n'a  pas  de  valeur  pronostique 
sérieuse;  on  a  vu  la  guérison  survenir  même  à  la  suite  de  crises  nombreuses, 
comme  cela  s'observe  dans  l'éclampsie  puer)>érale. 

Dans  le  cours  de  la  néphrite  scarlatineuse,  au  moment  où  l'anasarque  atteint 
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son  entier  développement,  la  mort  peut  survenir  par  le  fait  d'épanchements 
séreux,  dans  les  plèvres,  ou  de  complications  inflammatoires,  pleurésie,  pneu- 
monie, péricardite.  Toutes  ces  afTections  sont  isolées  ou  associées;  sur  une 
statistique  de  57  cas,  West  en  relève  '25  où  ces  complications  ont  entraîné  la 
mort,  avant  l'apparition  d'attaques  éclamptiques. 

La  durée  de  la  néphrite  scarlatineuse  est  variable,  elle  est  de  six  semaines 
environ,  mais  nous  avons  cité  plus  haut  des  observations  où  l'albuminurie  a 
persisté  pendant  plusieurs  mois.  Bartels  a  pu  suivre,  pendant  dix-huit  mois, 
une  néphrite  scarlatineuse  terminée  par  la  guérison  ;  le  malade,  revu  dix  ans 
après,  était  bien  portant.  Il  existe  également  des  observations  où  la  maladie  est 
passée  à  l'état  chronique;  cette  terminaison,  acceptée  par  Potain  ('),  Weber, 
Rosenstein,  Picot  et  par  d'autres  auteurs  déjà  cités  à  propos  de  l'étiologie,  est 
mise  en  doute  par  Charcot,  Leichtenstern,  Bull,  Liebermeister. 

On  observe  aussi  des  lésions  rétiniennes  au  cours  de  l'albuminurie  scarlati- 
neuse, d'une  façon  exceptionnelle  il  est  vrai  (Cadet  et  Gassicourt);  caractéri- 
sées par  de  l'hyperhémie  péripapillaire  avec  aspect  œdémateux  et  grisâtre  de 
la  papille  ;  il  peut  y  avoir  une  véritable  neuro-rétinite.  Habituellement  l'am- 
blyopie  scarlatineuse  apparaît  et  disparaît  tout  d  un  coup,  elle  semble  en  rap- 
port avec  un  œdème  passager  du  fond  de  l'œil,  mais,  dans  quelques-unes  des 
observations  citées  par  Cadet  de  Gassicourt,  la  vision  fut  compromise  et  même 
irrémédiablement  perdue.  Enfin,  on  ne  peut  passer  sous  silence  l'hypertrophie 
du  cœur.  Elle  est  considérée  comme  à  peu  près  constante  par  Wagner,  Bam- 
berger  et  Friedlander;  toujours  précédée  par  une  phase  de  dilatation,  elle 
porterait  sur  les  deux  ventricules  ;  Silbermann  et  Goodhart  n'ont  signalé  que 
la  dilatation  pouvant  se  terminer,  d'après  celui-ci,  par  une  crise  d'asystolie 
mortelle. 

La  néphrite  à  laquelle  on  a  conservé  le  nom  de  néphrite  a  frigore,  de  cause 
inconnue,  bien  que  probablement  d'origine  microbienne,  présente  une  marche 
un  peu  plus  longue  et  affecte  souvent  les  allures  d'une  véritable  néphrite  chro- 
nique au  point  qu'il  est  difficile  de  la  distinguer  d'avec  les  formes  les  plus 
lentes  des  néphrites.  Cependant  il  ne  faut  pas  exagérer  ces  analogies,  car  les 
observations  anciennes  sont  très  sujettes  à  caution.  S'appuyant  sur  les  carac- 
tères analomiques  des  reins,  on  a  confondu  autrefois,  sous  le  nom  de  gros  rein 
blanc,  les  altérations  les  plus  différentes  de  celles  qui  correspondent  aux  né- 
phrites subaiguës,  en  particulier  les  gros  reins  gras  et  amyloïdes.  Ce  qu'il  y  a 
de  certain,  c'est  que  la  néphrite  a  frigore  présente  souvent,  comme  la  néphrite 
scarlatineuse,  un  début  aigu  avec  malaise,  vomissements,  élévation  de  tempé- 
rature: souvent  aussi  apparaît  dans  les  premiers  jours  une  hématurie  qui  peut 
persister  pendant  plusieurs  semaines;  les  urines  restent  toujours  troubles,  bru- 
nâtres, enfumées,  tant  que  la  néphrite  est  franchement  inflammatoire.  Les 
malades  accusent  des  douleurs  dans  les  lombes  ;  ces  douleurs  restent  localisées 
à  cette  région  et  ne  s'irradient  pas  le  long  des  uretères  (Rayer).  On  peut,  par 
la  palpation  (Lecorché)  ou  par  le  procédé  bimanuel,  constater  une  augmentation 
de  volume  de  l'organe  dont  l'extrémité  inférieure  est  facile  à  saisir.  La  marche 
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en  est  souvenl  ra|)i<l(',  les  urines  tlevieniient  rares,  restent  très  foncées,  se  sup- 
priment quelquefois  complètement.  On  y  trouve  toujours  une  grande  quantité 
de  cylindres  hyalins  et  cireux,  des  globules  blancs  en  faible  proportion  et  une 
plus  grande  quantité  de  globules  rouges.  Au  moment  où  les  urines  présentent 
cet  aspect  sombre  des  bières  fortes,  ou  du  bouillon  de  bœuf,  l  albumine  existe 
toujours  en  grande  quantité.  Dans  les  formes  graves  de  cette  néphrite,  on  voit 
se  succéder  dans  un  court  espace  de  temps  l'oligurie,  les  œdèmes  limités  à  cer- 
taines parties  du  corps  et  l  anasarque,  puis  bientôt  les  accidents  convulsifs  ou 
comateux.  Chez  l'adulte,  où  cette  forme  n'est  pas  rare,  il  est  plus  habituel  de 
voir  dans  les  derniers  jours  l'appétit  diminuer,  les  vomissements  apparaître 
avec  ou  sans  diarrhée;  bientôt  les  malades  sont  envahis  par  une  torpeur  dont 
ils  ne  peuvent  sortir,  ils  deviennent  indilTérents  à  fout  ce  qui  les  entoure,  le 
coma  succède  sans  secousse  à  cette  péi'iode  apaliii(jue  traversée  quelquefois 
par  de  petites  attaques  ou  des  ébauches  de  convulsions,  rarement  par  de  véri- 
tables crises  éclamptitjues.  Souvent  l'anasarque  diminue  au  moment  où  les  acci- 
dents nerveux  vont  apparaître.  L'albuminurie,  l'œdème,  l'hématurie  subissent 
les  mêmes  variations  cjue  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  les  complications  du 
côté  des  séreuses  s'observent  également  et  contribuent  pour  leur  part  à  préci- 
piter le  dénouement.  Les  modes  de  début  sont  identiques,  l'œdème  peut  être 
le  premier  signe  de  la  maladie;  quelquefois  des  accidents  nerveux  éclatent  subi- 
tement. 

Dans  ces  conditions,  il  est  probalde  que  les  premières  phases  de  la  maladie  ont 
été  méconnues.  Les  malades  se  remémorent  quelquefois  avec  difficulté  la  période 
fébrile  du  début  donnant  lieu  à  un  malaise  souvent  moins  prononcé  que  celui 
qui  accompagne  les  simples  amygdalites.  Il  est  impossible  de  fixer  alors  l'époque 
à  laquelle  remonte  la  néphrite  d'autant  plus  qu'elle  est  susceptible  de  guérison 
momentanée  et  que  les  rémissions  peuvent  être  longues.  Au  moment  où  la 
convalescence  survient,  la  peau  de  sèche  qu'elle  était  devient  humide  et  se 
«ouvre  de  sueurs;  des  émissions  d'urines  très  abondantes  indiquent  que  le  rein 
est  libéré;  mais  l'observation  démontre  que  dans  cette  néphrite,  comme  dans  la 
néphrite  scarlatineuse,  la  guérison  n'est  souvent  (pie  transitoire  (').  Il  est  fré- 
(pient  de  voir  des  malades  paraissant  complètement  rétablis,  après  avoir  pré- 
senté les  signes  de  la  néphrite  la  plus  grave,  revenir  quehiues  mois  après  à 
l'hôpital  pour  y  mourir  en  pleine  période  d'anasarque.  Dans  tous  les  cas  où  une 
néphrite  passe  ainsi  à  l'état  chronique,  c'est-à-dire  franchit  plusieurs  mois  de 
•durée,  elle  olTre  toujours  à  peu  près  les  symptômes  dont  nous  avons  parlé  à 
propos  des  formes  rapides,  mais  avec  des  variations  qu'il  convient  d'indiquer. 

Marche  et  terminaisons  des  néphrites  subaiguës.  Passage  à  l'état  chro- 
nique. —  Lorsque  les  néphrites,  subaiguës  se  prolongent,  leur  symptomatologie 
se  confond  avec  celle  du  groupe  décrit  autrefois  sous  le  nom  de  néphrite 
parenchymateuse  chronique.  A  cet  égard,  il  faut  tenir  peu  de  compte  des 
observations  dont  parle  Bartcls  et  qu'il  suppose  dépendre  de  la  tuberculose, 
de  la  scrofule  et  des  suppurations.  Il  sait  sans  doute  et  il  affirme  que  ces  mala- 
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dies  cacheclisantes  ont  une  influence  plus  dii'ccle  encore  sur  la  prodaclion  de 
la  dégénérescence  amyloïde;  aussi,  sans  nier  le  rôle  possible  de  ces  maladies 
dans  le  développement  des  néphrites  subaiguës  ou  chroniques,  avec  les  réserves 
que  nous  avons  formulées  à  propos  de  l'étiologie,  devons-nous  rappeler  que  la 
plupart  des  observations  anciennes  intitulées  néphrite  parenchymateuse  avec 
gros  rein  blanc,  relèvent  de  celte  dégénérescence  et  se  distinguent  par  consé- 
quent des  néphrites  chroniques.  Les  autres  observations  de  Bartels  se  rappor- 
tent en  grande  partie,  soit  à  la  néphrite  a  frigore,  soit  à  la  néphrite  paludéenne. 
La  néphrite  a  frigore  est  certainement  indépendante  de  toute  lésion  amyloïde; 
elle  a,  au  point  de  vue  de  ses  formes  anatomiques  et  de  son  évolution,  les  plus 
grands  points  de  contact  avec  la  néphrite  paludéenne,  la  néphrite  scarlatiueuse 
et  la  néphrite  syphilitique  dont  il  sera  question  plus  loin. 

Cette  élimination  faite,  on  peut  dire  que  l'affirmation  de  Bartels  sur  le  début 
insidieux  de  la  néphrite  chronique  est  quelque  peu  exagérée.  Ce  qui  constitue 
une  règle  presque  sans  exception  pour  la  dégénérescence  amyloïde  est  moins 
exact  pour  la  néphrite  chronique  évoluant  en  dehors  des  cachexies;  on  retrouve 
à  l'origine  un  début  assez  brusque,  tout  au  moins  pour  la  néphrite  scarlatineuse, 
mais  il  faut  reconnaître  que  la  néphrite  paludéenne  et  la  néphrite  a  frigore 
s'installent  quelquefois  sans  période  aiguë  proprement  dite  à  l'insu  des  malades. 
Dans  ces  conditions,  le  premier  symptôme  qui  frappe  leur  attention  est  l'œ- 
(lème  :  œdème  des  jambes  qui  rend  à  la  fin  de  la  journée  la  marche  lourde; 
œdème  des  yeux  et  de  la  face,  perçu  le  matin,  disparaissant  vers  le  milieu  de  la 
journée.  A  ce  moment,  les  urines  sont  peu  abondantes  et  toujours  albumi- 
neuses.  Si  l'examen  en  eût  été  fait  de  bonne  heure,  et  que  le  malade,  averti 
par  quelque  malaise,  se  fût  inquiété  de  son  état,  il  est  certain  que  l'albuminurie 
aurait  été  en  réalité  le  premier  signe  reconnu.  Une  fois  l'anasarque  constituée, 
elle  subit  des  phases  d'augment  et  de  retrait  qui  coïncident  toujours,  d'après 
Bartels  et  Rehder,  avec  la  diminution  ou  au  contraire  l'augmentation  des 
urines.  Dans  beaucoup  d'observations,  on  voit  l'anasarque  persister  pendant 
des  mois  avec  des  variations  insignifiantes,  dans  les  dernières  périodes  ou  au 
moment  des  exacerbations,  envahir  complètement  la  paroi  abdominale,  la 
région  lombaire,  dissimuler  un  épanchement  ascitique,  et,  en  dehors  même  de 
toute  inflammation  des  séreuses,  donner  lieu  à  de  l'hydrothorax  et  de  l'hydro- 
péricarde.  Le  gonflement  considérable  des  jambes  et  des  cuisses  peut  être  un 
obstacle  à  la  marche;  de  plus,  l'infiltration  énorme  du  scrotum  et  de  la  verge 
peut  s'accompagner  de  balanoposthite,  et  mettre  obstacle  à  l'émission  des 
urines.  Si  la  distension  de  la  peau  est  trop  forte,  des  excoriations  peuvent 
apparaître  surtout  à  la  partie  interne  des  jambes,  aux  cuisses  et  à  la  partie 
inférieure  de  la  paroi  abdominale.  Les  lymphangites,  les  érysipèles,  les  phleg- 
mons simples  ou  gangreneux  en  sont  quelquefois  la  conséquence  et  mettent 
un  terme  à  une  situation  pénible  qui  aui'ait  pu  se  prolonger. 

Mais  il  s'en  faut  que  l'œdème  ait  toujours  cette  marche  progressivement 
envahissante.  Il  est  souvent  modéré  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie,  il  peut  même 
disparaître  complètement,  la  néphrite  continuant  à  évoluer.  Bartels  cite  trois 
observations  curieuses  appartenant  à  des  malades  de  dix-huit,  vingt  et  trente  ans  : 
tous  trois  restèrent  hydropiques  pendant  des  années.  Chez  aucun  d'eux  il  n'y 
eut  trace  d  œdème  une  fois  l'hydropisie  disparue.  Tous  trois  survécurent  à  la 
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gucrison  de  leur  hy(lropi>^ic,  Tun  pendanl  deux  ans,  un  autre  pendant  trois  ans; 
l'un  d'eux  mourut  de  péricardile  pendant  un  Aoyage',  le  second,  après  sa  g'ué- 
rison  apparente,  travailla  pendanl  deux  ans  dans  une  fonderie  de  fer  et  mourut 
de  pneumonie.  Le  troisième,  trop  faible  pour  reprendre  une  occupation,  suc- 
comba d'accidents  ur<'uiiiiues  un  an  après  que  l'anasarque  eut  complètement 
cessé. 

Les  urines  sont,  pendant  presque  toute  la  durée  de  la  maladie,  diminuées  de 
quantité,  surtout  dans  les  premières  périodes  et  vers  la  fin,  où  elles  se  raré- 


FiG.  51.  —  Cylinili-cs  Ce,  Ce,  cylindres  colloïdes,  cireii.v,  vilreu.v,  réfi-ingenls  et  rigides. 
C.h,  Cil,  cylindres  beaucoup  plus  clairs,  légèrement  grenus,  chargés  de  cellules  lyniplialiques.  Sur  la 
droite  de  la. ligure,  se  trouve  un  cylindre  liyalin  plus  souple  qui  s'est  déformé  en  se  repliant. 
C.Q,  cylindre  grenu,  sombre,  contenant  de  fines  gouttelettes  graisseuses. 

On  trouve  quelquefois  aussi  des  cylindres  formes  de  cellules  cubiques  rappelant  la  disposition  du 
revêtement  épithélial  de  la  branche  desccndanlc  de  l'anse  de  Henle.  Avec  les  cylindres,  les  dépôts 
urinaires  contiennent  toujours  dos  débris  de  cellules,  des  cellules  lymidiati(pies  en  assez  grande  quan- 
Uté  et  des  globules  rouges  au  moment  des  rechutes. 

lient  de  plus  en  plus.  Dans  rintervallc,  leur  volume  peut  présenter  d'assez 
grandes  oscillations,  très  rares  un  jour,  beaucoup  plus  abondantes  le  lende- 
main, tantôt  foncées,  chargées  d'albumine,  contenant  du  sang  et  des  cylindres 
au  moment  des  recrudescences,  avec  une  densité  élevée  en  rapport  avec  la 
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quantité  relativement  considérable  d'urée,  de  sels  et  d'albumine  qu'elles  con- 
tiennent; tantôt,  au  morhent  des  rémissions,  assez  abondantes,  dépassant 
1500  grammes,  presque  limpides,  claires,  d'une  densité  inférieure  à  la  nor- 
male, ce  qui  tient  à  la  faible  proportion  d'albumine  et  à  l'augmentation  de  l'eau 
qui  compense  outre  mesure  la  proportion  plus  grande  d'urée,  mais  l'urée  et 
les  sels  sont  toujours  en  moindre  proportion  qu'à  l'état  normal.  A  mesure 
que  la  maladie  fait  des  progrès,  on  voit  les  urines  diminuer,  quelquefois  se 
tarir  presque  complètement,  descendre  au-dessous  de  100  grammes  et  remonter 
le  lendemain  à  200  ou  500.  Plus  fréquemment  on  assiste  à  la  descente  par  éche- 
lons de  la  courbe  urinaire.  Lorsque  les  urines  ne  dépassent  pas  500  à  500  gram- 
mes par  jour  et  que  cet  état  se  prolonge  pendant  plusieurs  semaines,  il  est 
exceptionnel  de  voir  une  pareille  situation  s'améliorer,  elle  comporte  toujours  un 
pronostic  des  plus  sérieux.  Le  malade  peut  se  maintenir  encore  pendant  quelque 
temps,  mais  il  est  certain  que  la  fonction  rénale  est  très  compromise  et  l'on 
peut  attendre  d'un  jour  à  l'autre  le  début  des  accidents  urémiques,  à  moins 
qu'une  complication  ou  une  maladie  intercurrente  ne  précipite  le  dénouement. 

La  quantité  durée,  nous  parlons  de  la  quantité  absolue,  est  d'autant  plus, 
grande  que  les  urines  sont  plus  abondantes  ;  la  courbe  de  l'urée  coïncide  avec 
celle  de  l'urine.  Dans  le  cas  où  les  malades  s'alimentent  peu  et  présentent  des 
troubles  digestifs,  vomissements  et  diarrhée,  le  taux  de  l'urée  est  encore 
moins  considérable;  mais  quand  la  courbe  se  maintient  pendant  plusieurs 
semaines  au-dessous  de  10  grammes  avec  une  alimentation  mixte,  sa  signifl- 
cation  est  aussi  fâcheuse  que  celle  de  la  diminution  des  urines. 

La  courbe  de  l'urée,  celle  de  l'urine  et  de  l'œdème,  se  superposent  en 
général.  11  n'en  est  pas  de  même  de  la  proportion  d'albumine.  Des  urines  rares 
et  brunes  contiennent  toujours,  on  le  sait,  une  forte  proportion  d'albumine  ; 
mais,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Rayer,  des  urines  peuvent  être  absolument 
limpides,  abondantes,  et  renfermer  une  quantité  d'albumine  plus  considérable 
encore.  La  quantité  d'albumine  n'a  donc  pas  de  valeur  pronostique  absolue. 
Dans  les  périodes  de  rémission  où  l'urée  est  facilement  éliminée  et  les  urines 
abondantes,  l'albumine  est  souvent  en  proportion  notable.  C'est  surtout  pendant 
la  période  moyenne  de  la  maladie  que  le  taux  de  l'albumine  a  peu  d'importance 
au  point  de  vue  du  pronostic.  Avec  les  chiffres  de  o  et  4  grammes  dans  les 
vingt-quatre  heures,  il  convient  toujours  d'être  réservé,  mais,  si  les  autres  signes 
manquent,  ne  pas  s'alarmer  outre  mesure.  D'autre  part,  on  a  vu  dans  une 
période  de  quinze  jours  ou  trois  semaines  l'albumine  tomber  de  8  à  10  grammes 
à  0,50,  0,50  centigrammes  par  jour.  Quelquefois  même  elle  disparaît  complète- 
ment, cette  interruption  n'est  jamais  de  longue  durée  d'ailleurs,  bientôt  le  chiffre 
remonte,  indiquant  un  retour  offensif  de  la  maladie.  En  tous  cas,  si  la  quantité 
quotidienne  d'albumine  a  peu  de  valeur,  la  persistance  de  l'albuminurie  a  par 
elle  seule  une  grande  importance  au  point  de  vue  pronostique.  Il  est  impos- 
sible de  dire  qu'une  néphrite  est  guérie,  et  que  toute  crainte  pour  l'avenir  est 
dissipée,  du  moment  où  l'albumine  est  toujours  présente.  En  voici  un  fait 
authentique  :  Un  malade  suivi  pendant  plusieurs  années  présenta  maintes  fois 
des  poussées  oedémateuses  accompagnées  d'albumine  dans  les  urines,  cette 
albuminurie  variait  entre  5  et  5  grammes  par  jour.  Après  un  repos  de  cinq  à  six 
semaines,  le  chiffre  de  l'albumine  descendait  à  1  gramme,  0.50  centigrammes, 


NKPHRITES  SUBAIGUËS. 


687 


0.20  conligrammcs,  sans  disparaître  complèlemenl.  Ces  rechiiles  se  reprodui- 
sirent ainsi  plusieurs  l'ois  dans  l'espace  ipialre  ans,  le  cliilTre  de  l'albu- 
mine ne  l'ut  jamais  très  élevé  et  souvent  n'atteignit  pas  grammes  dans  les 
vingt-cjuaire  heures.  Sous  l'influence  d'un  régime  alimentaire  convenable, 
ramélioration  se  fit  chaque  fois  sentir,  l'albumine  diminua  sensiblement.  A  la 
dernière  rechute  des  accidents  pulmonaires  survinrent,  le  cœur  faiblit  et  le 
malade  fut  emporté.  Les  reins  étaient  de  moyen  volume,  mais  déjà  un  peu 
atrophiés.  Pendant  tous  ces  séjours  à  l'hôpital,  son  ai)pétit  fut  excellent,  son 
état  général  bon,  mais,  sachant  la  gravité  de  l'affection  dont  il  (Hait  atteint,  le 
malade  venait  de  lui-même  prendre  du  repos  quand  il  se  sentait  fatigué.  L'étio- 
logic  de  cette  néphrite  ne  put  être  déterminée. 

Des  exemples  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares,  et  en  tous  cas  fort  instructifs. 
Ils  ne  permettent  pas  d'accepter  sans  réserve  l'idée  défendue  récemment  par 
CufTer  et  Gaston  (')  de  l'existence  de  néphrites  partielles.  Les  malades  dont  ils 
parlent  dans  leui'  mémoire  ont  toujours  présenté  une  quantité  presque  inva- 
riable d'albumine  oscillant  dans  des  limites  assez  faibles,  atteignant  souvent 
T)  et  i  grammes  par  jour.  Ces  malades  furent  à  différentes  reprises  soumis  au 
régime  lacté  sans  que  le  taux  quotidien  de  l'albumine  s'en  ressentît.  Le  dégoût 
éprouvé  par  eux  pour  la  diète  lactée  permit  de  leur  prescrire  une  alimentation 
mixte,  à  l'exclusion  des  aliments  qui  auraient  pu  leur  être  nuisibles.  Malgré  ce 
changement  de  régime,  l'état  général  resta  excellent  et  l'albuminurie  n'aug- 
menta pas.  Avant  de  se  prononcer  complètement  sur  ces  faits,  il  convient  d'at- 
tendre, d'autant  plus  que  les  observations  de  guérison  apparente  dont  Barlels 
nous  a  laissé  la  relation  donnent  à  réiléchir.  11  est  vrai  qu'elles  ne  sont  pas  tout 
à  fait  du  même  ordre  puisqu'on  avait  pu  assister,  quelques  années  auparavant, 
aux  premières  périodes  <lu  mal  et  à  la  disparition  de  l'anasarque.  Bartels  en 
tire  une  conclusion  très  importante  au  point  de  vue  doctrinal.  Chez  un  certain 
nomljre  de  malades  atteints  de  n(>phrite  chronique,  l'hydropisie  après  avoir 
duré  plusieurs  années  finit  par  disparaître  ;  la  quantité  d'urine  augmente,  elle  est 
pâle,  son  poids  spécifique  est  peu  élevé  et  n'arrive  jamais,  même  passagèrement, 
à  atteindre  la  normale;  elle  contient  toujours  de  l'alliumine,  bien  qu'en  faible 
quantité,  et  une  certaine  quantité  de  cylindres.  En  même  temps  on  peut  con- 
stater les  signes  de  l'hypertrophie  du  cœur  gauche.  Ces  malades,  une  l'ois  leur 
anasarque  disparue,  peuvent  reprendre  de  l'embonpoint  et  des  forces,  mais 
leur  face  reste  pâle,  leur  peau  manque  de  ton,  et  tôt  ou  tard,  au  bout  de  plu- 
sieurs années,  on  voit  survenir  des  troubles  du  côté  du  cœur,  ou  des  accidents 
urémiques,  dyspepsie,  vomissements,  névralgies,  crampes,  etc.  C'est  à  ces 
formes  que  Bartels  donne  le  nom  d'atrophie  secondaire;  l'autopsie  démontre, 
en  effet,  que  les  reins  sont  diminués  de  volume.  Il  est  bon  de  remarquer  que 
l'observation  la  plus  démonstrative  qu'il  en  donne  appartient  à  un  paludéen. 
Ces  observations  sont  d'une  interprétation  facile  si  l'on  veut  mettre  l'ancienne 
dichotomie  de  côté;  ce  sont  des  exemples  de  néphrite  chronique  aboutissant, 
au  bout  de  plusieurs  années,  à  une  diminution  de  volume  de  l'organe. 

Il  est  probable  que  si  l'on  suivait  les  albuminux-iques  pendant  une  longue 

{')  1*.  CuFFER  et  p.  Gastoli,  Dcs  néiilu  ilos  pailiolics.  Wnlcur  dingnosliquo  et  pronostique 
de  lo  persistance  d'un  taux  fixe,  irréduelible  d'alijuniine  dans  les  urines.  7\'ei;.  de  méd.,  I8'J1. 
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période,  ces  faits  de  guérison  apparente,  avec  ou  sans  albuminurie,  se  multi- 
plieraient. S'il  est  un  point  bien  établi  par  les  observations  précédentes,  c'est 
de  voir  la  santé  se  conserver  intacte  pendant  plusieurs  années  chez  des  malades 
dont  l'albumine  oscille  dans  les  proportions  de  o  à  6  grammes  par  jour,  les 
urines  contenant  ou  non  des  cylindres.  Dans  les  premières  phases  de  leur  affec- 
tion, les  malades  ne  présentent  pas  celte  anémie  particulière  aux  néphrites 
chroniques  constituées,  quelquefois  même  ils  ne  ressentent  pas  la  fatigue,  et 
conservent  leur  activité  avec  un  appétit  très  soutenu. 

Ni  l'exercice  violent  ni  l'alimentation  carnée  ne  paraissent  modifier  la  marche 
de  la  maladie  ;  le  régime  lacté  n'a  pas  d'influence  favorable  sur  la  teneur  de 
l'urine  en  albumine.  Ces  faits,  assez  rares,  ne  pourront  donner  leur  significa- 
tion véritable  que  dans  l'avenir,  le  petit  nombre  de  ceux  qui  sont  connus  ont 
été  découverts  par  hasard  sans  que  les  malades  aient  attiré  l'attention  sur  les 
modifications  de  leurs  urines;  ils  indiquent  que  dans  l'évolution  d'une  néphrite 
comme  dans  la  cirrhose  du  foie,  il  existe  une  période  d'équilibre  ou  de  tolé- 
rance pendant  laquelle  la  maladie  se  dissimule  et  doit  être  recherchée. 

Dans  les  néphrites  chroniques,  les  fonctions  digestives  sont  presque  toujours 
perverties,  l'appétit  est  diminué  ou  nul,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée 
surviennent  quelquefois.  D'après  Bartels,  ces  symptômes  ne  dépendraient  pas 
de  véritables  troubles  urémiques  avec  retentissement  sur  les  voies  digestives, 
il  les  croit  surtout  fréquents  quand  l'anasarque  est  très  prononcée  et  sous  la 
dépendance  d'une  infiltration  œdémateuse  des  parois  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin; mais,  comme  plus  loin  il  décrit  des  ulcérations  avec  dysenterie,  il  semble 
probable  qu'il  a  confondu  des  lésions  urémiques  avec  de  simples  troubles 
mécaniques  ou  plus  souvent  encore  avec  de  l'entérite  amyloïde.  Les  malades 
présentent  cependant,  à  mesure  que  la  maladie  progresse,  des  troubles  très 
marqués  du  côté  des  voies  digestives,  leur  appétit,  toujours  languissant, 
explique  en  partie  leur  teint  pâle  et  blafard.  Tout  contribue  à  augmenter  cet 
état  de  cachexie.  La  peau,  presque  toujours  infiltrée,  reste  sèche  et  ne  fonc- 
tionne pas,  on  n'y  voit  jamais  paraître  ni  transpiration  ni  sueurs.  De  plus,  dit 
Bartels,  les  malades  éprouvent  des  déperditions  d'albumine  énormes.  Il  en  est 
qui  éliminent  10,  15,  17  grammes  d'albumine  par  jour,  les  chiffres  de  25,  50, 
32  grammes  ont  été  atteints. 

Lecorché  et  Talamon  n'acceptent  pas  cette  explication,  car  d'après  eux  la 
déperdition  albumineuse  est  beaucoup  moins  considérable  dans  les  néphrites 
chroniques  que  dans  les  inflammations  des  séreuses  nécessitant  des  ponctions 
répétées.  Il  faut  ajouter  que  chez  les  malades  dont  l'œdème  est  permanent 
les  échanges  nutritifs  doivent  être  singulièrement  ralentis  et  entrer  pour  une 
certaine  part  dans  la  production  de  leur  anémie  progressive. 

Les  accidents  urémiques  sont,  comme  on  le  sait,  moins  fréquemment  observés 
dans  ces  néphrites  que  dans  les  formes  lentes.  Les  inflammations  des  séreuses, 
pleurésie,  péricardite  simple  ou  suppurée,  péritonite  avec  ascite,  la  pneumonie, 
les  complications  du  côté  de  la  peau,  érysipèle,  abcès,  phlegmons  sont  les  causes 
habituelles  de  la  mort.  L'extension  simple  de  l'hydropisie  peut  amener  les 
mômes  résultats.  L'œdème  lent  chronique  et  progressif  du  poumon  avec  bron- 
chites mobiles  ou  tenaces  est  une  des  complications  les  plus  fréquentes.  Celte 
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terminaison  peut  survenir  vers  la  fin  de  la  maladie  dans  les  néphrites  où  Tana- 
sarque  est  faible  et  même  n'a  jamais  apparu.  En  même  temps  on  remarque 
que  le  cœur  et  le  pouls  sont  mous  et  sans  énergie.  Cependant,  dans  les  obser- 
vations d'atrophie  secondaire  de  Bartels  et  dans  certaines  observations  de 
néphrite  lente  de  cause  indéterminée,  nous  avons  trouvé,  avant  cette  période 
terminale,  le  pouls  encore  assez  soutenu.  Toujours  est-il  que  l'œdème  du 
poumon,  après  avoir  oscillé  quelque  peu,  se  fixe  dans  certaines  parties  et 
devient  permanent,  des  crises  dyspnéiques  apparaissent  la  nuit,  l'examen  uri- 
naire,  tout  en  montrant  une  proportion  peu  élevée  d'albumine,  indique  son 
augmentation  correspondant  à  une  coloration  plus  foncée  de  l'urine.  Le  pouls 
ne  se  relève  pas  et,  après  quelques  alternatives  d'amélioration,  où  l'on  pense 
que  le  malade  va  pouvoir  lutter,  les  accidents  se  précipitent  et  la  mort  survient 
par  asystolie.  En  pareille  circonstance,  nous  avons  trouvé  le  cœur  globuleux, 
les  deux  ventricules  dilatés,  le  gauche  d'une  façon  très  manifeste,  les  reins  gri- 
sâtres légèrement  chagrinés  avec  un  commencement  d'atrophie.  Il  est  probable 
que  dans  ce  cas  le  cœur  n'a  pu  continuer  la  lutte  et  s'hypertrophier,  comme 
cela  est  de  règle  dans  les  atrophies  lentes  du  rein.  Cette  dilatation  terminale 
du  cœur  a  été  signalée,  comme  nous  l'avons  dit,  à  propos  de  la  néphrite  scar- 
latineuse.  Lecorché  et  Talamon  la  considèrent  comme  fréquente  dans  les 
néphrites  à  évolution  rapide. 

Caractères  anatomiques  et  pathogénie.  —  On  comprendra,  d'après 
ce  que  nous  avons  dit  des  néphrites  en  général  et  des  anciennes  classifications 
anatomiques,  qu'on  ne  doit  pas  s'attendre  à  trouver  aux  autopsies  des  lésions 
invariables  caractéristiques  de  la  néphrite  subaiguë  et  de  la  néphrite  chronique. 
Bartels,  dans  son  excellent  ouvrage,  décrit  un  rein  augmenté  de  volume,  de 
consistance  pâteuse  et  de  coloration  jaunâtre  qui  appartient  beaucoup  plus  à  la 
dégénérescence  amyloïdc  qu'aux  néphrites  subaiguës  et  chroniques  et  qu'il  est 
difficile  d'utiliser  aujourd'hui  pour  l'étude  de  ces  formes  d'inflammation  rénale. 

Un  des  types  les  plus  purs  de  la  néphrite  subaiguë  est  la  néphrite  scarlati- 
neuse  qui  dans  ses  formes  prolongées  affecte  ladisposition.de  la  néphrite  glomé- 
rulaire.  On  a  distingué  plusieurs  variétés  de  cette  néphrite  à  l'œil  nu.  Leich- 
tenstern  signale  un  type  d'hyperhémie  difl'use,  un  type  anémique,  et  un  type 
hémorrhagique  qui  se  rapproche,  par  certains  côtés,  du  gros  rein  mou  hémor- 
rhagique  de  Friedlander.  Les  variétés  hyperhémiques  et  hémorrhagiques  se  ren- 
contrent dans  les  néphrites  à  évolution  très  rapide.  Pour  peu  que  la  néphrite  se 
prolonge,  le  rein  trouvé  à  l'autopsie  est  presque  toujours  volumineux,  blanc 
grisâtre  ou  complètement  blanc,  quelquefois  un  peu  jaunâtre,  il  se  décortique 
facilement.  A  travers  la  capsule  on  reconnaît  de  petites  taches  opaques,  tantôt 
crayeuses,  tantôt  jaunâtres,  avec  des  pinceaux  vasculaires  et  des  points  ecchy- 
motiques.  Cette  disposition  se  retrouve  après  section  du  rein,  avec  cette  légère 
différence  que  les  taches  paraissent  allongées  ou  sinueuses  au  lieu  d'être  arron- 
dies. Elles  correspondent  à  la  coupe  de  tubes  contovuuiés  dont  le  revêtement 
épithélial  est  complètement  modifié  et  la  cavité  remplie  par  des  produits  divers. 

Sur  des  coupes  faites  perpendiculairement  à  la  direction  des  irradiations 
médullaires,  on  retrouve  la  topographie  générale  des  lobules  rénaux  avec  les 
irradiations  au  centre  et  les  glomérules  à  la  périphérie.  Mais  ce  qui  attire  le 
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-  i.d. 


plus  l'attention,  c'est  la  dimension  insolite  et  l'aspect  réfringent  des  glomé- 

rules,  ils  ont  doublé 
et  triplé  de  volume. 
Colberg-,  un  des  pre- 
miers ,  d'après  Bar- 
tels,  avait  remarqué 
cette  hypertrophie  si 
remarquable  de  l'ap- 
pareil glomérulaire. 
La  capsule  de  Bow- 
mann  est  épaissie , 
comme  dédoublée;  de 
sa  partie  externe  par- 
tent de  fins  tractus 
qui  se  continuentavec 
des  faisceaux  fibreux 
dispensés  dans  le  la- 
byrinthe. Entre  la  par- 
tie interne  de  la  cap- 
sule et  le  glomérule, 
on  observe  des  cel- 
lules disposées  sur 
plusieurs  rangs  pro- 
venant de  la  jîrolifé- 
ration  des  cellules  du 
revêtement  de  la  cap- 
sule de  Bowmann. 
Dans  les  dédouble- 
ments de  celle-ci  on 
retrouve  les  mêmes 
éléiïients.  Du  côté  du 
glomérule,  la  couche 
périvasculaire  a  pous- 
sé des  prolongements 
qui  se  mettent  en  con- 
tact avec  ceux  de  la 
capsule,  et  bientôt  la 
cavité  glomérulaire  se 
trouve  comblée  par 
des  amas  cellulaires 
toujours  faciles  à  dis- 
tinguer du  glomérule 
lui-même.  A  son  ni- 
veau, les  anses  sont  en 
partie  oblitérées, etles 


.Ga. 


FiG.  5-2.  • 


-  Néphrite  subaiguë  avec  lésions  très  marquées  au  niveau  des 
gloniérules,  Hj'pertrophie  de  l'appareil  glomérulaire. 
Gl,  Gl,  Gl,  glomérules  altérés. 

Ca,Ca,Ca,  prolifération  considérable  des  cellules  de  la  capsule  de  Bow- 
mann, disposées  en  couches  concentriques, arrivantau  contactdu  bouquet 
vasculaire  dont  elles  ne  sont  séparées  que  par  une  simple  fente  ménagée 
en  blanc. 

T.  d,  tube  contourné  dilaté  rempli  de  cellules  lymphatiques  et  de  glo- 
bales rouges. 

c,  cylindre  dans  un  tube  coupé  en  long.  Sur  la  partie  gauche  de  la  ligure, 
deux  tubes  renferment  des  cylindres  sectionnés  en  travers. 

En  cepoint,lescellulesdes  tubes  contournés  contiennent  peu  dégraisse; 
les  artères  A.  A,  A  sont  saines,  le  tissu  conjonctif  épaissi. 


capillaires  beaucoup 
moins  perméables  au  sang.  Dans  certains  glomérules  on  trouve  peu  de  noyaux. 
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En  môme  temps  que  ces  lésions  se  développenl,  les  tubes  conlourn 


tenl,  ils  sont  remplis  pai' 
«les  produits  d  exsudalion, 


U 


g.s 


des  débris  cellulaires  et 
«luelques  globules  blancs. 
Les  cellules  de  revêtement 
sont  abrasées,  d'autres  con- 
tiennent de  la  graisse,  quel- 
ques-unes sont  presque  nor- 
males. 

Les  artères  afférentes  et 
efféren tes,  dans  leur  portion 
attenante   aux  glomérules 

altérés,  sont  souvent  le  siège  p,,,      _  ^.^^.^  ^.^.^^^ 
d'une  inilammation  qui  les 
a  obstruées  en  partie.  Sur 
ces  artérioles  s'appuient  des 
Iractus   fins  de  tissu  con- 
jonclitallant  d'un  glomérule 
à  l'autre,  reliant  entre  elles  les  plaques  fibreuses  diss(''minées  dans  le  labyrinl  lic 
et  les  bandelettes  développées  autour  des  cap- 
sules de  Bowmann. 

Les  tubes  droits  et  collecteurs  sont  relative- 
ment sains.  Beaucoup  d'entre  eux  contiennenl 
des  cylindres  opaques,  cireux,  se  colorant  vive- 
ment par  les  principaux  réactifs.  Suivant»  la 
durée  de  la  néphrite  et  les  faits  observéai!»-les 
lubuli  contorti  renferment  des  exsudatioi^  plus 
ou  moins  denses  et  compactes.  On  peut  ren- 
contrer dans  leur  cavité  toutes  les  variétés  de 
cylindres  en  voie  de  formation  ;  quelquefois  on 


la  capsule  dans  les  néphrites 
siili:iigiiës  avec  prédominance  des  lésions  glomérulaires  (Cor- 
nil  et  BraiiU).- 

/),  capsule  de  Bowmann  é|iaissie  dont,  les  feuilicis  dédoulilés 
se  mélangent  aux  fibrilles  du  (issu  conjouclif  voisin, 
c,  capillaire. 

lit,  m,  masses  de  cellules  proliférées  formant  un  grand  nnui- 
lu'e  de  couches  entre  la  capsule  et  le  glomérule. 


-  : 


i 


y  trouve  seulement  un 


léger 


reliculum  ena:lo- 


bant  des  débris  cellulaires,  des  éléments  du 
sang,  ou  de  grosses  cellules  lymphatiques  infil- 
trées de  graisse,  semblables  aux  corpuscules 
de  Gluge. 

Il  est  assez  difficile  d(^  dire  exactement  dans 
quel  ordre  se  sont  succédé  les  basions,  mais  il 
est  certain  que  celles  des  glomérules  l'empor- 
tent à  un  moment  donné  sur  les  autres.  On 
comprend  d'après  cela,  la  diminution  progres- 
sive des  urines  et  l'anurie  presque  absolue  qui 
est  notée  dans  beaucoup  d'observations.  Pres- 
que tous  ces  faits  s'accompagnent  d'hydropisie. 

Si  les  lésions  des  glomérules  sont  en  pleine 


FiG.  Délail  des  lésions  du  glomérule 
dans  les  néphrites  subaiguësavccpré- 
dominance  des  lésions  glomérulaires. 

La  ligure  représente  la  section  trans- 
versale de  Irois  ou  quatre  anses  volu- 
mineuses et  ohlilerées,  n,  n.  a. 

Le  double  contour  des  anses  est  en- 
core Irés  ncl,  mais  elles  ne  soni  jilus 
perméables.  La  cavité  des  capillaires 
est  remplacée  par  nue  substance  gre- 
nue lihroïde  se  colorant  en  rose  ])arle 
carmin;  des  cellulesasscz  nombi'enses 
à  prutoplasma  distinct  sont  dissémi- 
nées dans  ces  niasses. 

c,  ce,  cellules  de  la  membrane  péri- 
vasculairc  accolées  à  la  paroi  des  vais- 
seau-x,  reconnaissablcs  à  leur  forme 

activité  au  moment  où  les  malades  meurent,     singulière  et  à  leur  réfringence, 
les  altérations  des  tubes  sont  assez  marquées  aussi  pour  qu'on  doive  en  tenir 
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compte.  Ainsi  se  trouvent  réalisées  les  deux  conditions  les  plus  favorables  à 
l'apparition  des  phénomènes  urémiques,  d'un  côté  la  suppression  de  la  partie 
aqueuse  de  l'urine,  de  l'autre,  la  non-élimination  des  matériaux  excrémentitiels 
et  des  poisons  retenus  dans  le  sang. 

La  néphrite  glomérulaire  dans  toutes  les  maladies  où  elle  a  été  rencontrée, 


FiG.  ôEi,  —  Néphrite  subaiguô.  Lésions  des  cellules  des  tubes  conlournés. 
Tons  les  tubes  sont  dilatés  ;  il  n'y  a  plus  de  cellules  distinctes,  mais  une  niasse  protoplasmique  où  les 
noyaux  sont  irrégulièrement  distribués.  Le  bord  libr»  du  revêtement  épithélial  présente  de  place  en 
place  un  aspect^strié. 

Les  cellules  sont  infillrées  par  des  gouttelettes  graisseuses  de  dimensions  variables  dont  quelques- 
unes  Gr,  Gr  sont  très  volumineuses.  La  cavité  des  tubes  contient  des  cellules  lymphatiques  chargées  de 
graisse  Cl,  Cl,  des  cellules  lymphatiques  normales,  des  débris  de  proloplasma,  des  exsudations  réticulées. 

Sur  des  coupes  épaisses,  presque  tous  les  tubes  paraissent  obstrués  par  ces  différentes  substances. 
On  peut  y  trouver  des  globules  blancs  en  très  grand  nombre,  du  sang  en  nature,  do  la  fibrine  concrélée. 

Ces  lésions  ne  sont  pas  étendues  à  tout  le  rein,  elles  sont,  régionales  et  appartiennent  à  toutes  les 
formes  de  néphrite  subaiguë,  y  compris  les  néphrites  glomérulaires. 

V,  V,  capillaires  Intertubulaires. 

Le  tissu  conjonctif  est  légèrement  hypertrophié. 

s'est  toujours  traduite  cliniquement  par  une  évolution  rapide.  Nous  l'avons 
observée  avec  cette  allure  dans  la  scarlatine,  dans  la  néphrits  a  frigore,  dans 
la  syphilis.  Sous  une  forme  un  peu  difl'érente  Kelsch  et  Kiéuer  l'ont  décrite 
dans  l'impaludisme  et  l'alcoolisme  invétéré,  et  nous  savons  que  Klebs,  Langhans 
et  la  plupart  des  auteurs  allemands  l'ont  retrouvée,  dans  les  mêmes  maladies. 

A  côté  de  ces  lésions  si  prédominantes  au  niveau  des  glomérules,  on  ren- 
contre d'autres  types  anatomiques  plus  rares,  mais  rapides  également  dans  leur 
évolution.  Telle  cette  observation  de  Cornil,  où  presque  toutes  les  cellules  pré- 
sentaient l'état  cavitaire,  alors  que  les  glomérules  étaient  relativement  moins 
altérés.  Quand  la  néphrite  se  généralise  à  toute  la  glande,  les  altérations  des 
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épil.liéliuins  augmcnlciiL  ainsi  que  le  dépôt  de  graisse  à  leur  intérieur.  Ces  modi- 
fications épithéliales  dépendent  beaucoup  plus  d'une  désintégration  sur  place  des 
cellules  des  tubes  contournés,  que  du  rétrécissement  progressif  des  vaisseaux. 

Il  est  enfin  d'autres  néphrites  où  les  glomérulos  ne  sont  pas  atteints  au 
même  degré,  les  uns  paraissant  entièrement  normaux,  tandis  que  d'autres 
présentent  déjà  des  lé- 
sions  manifestes ,  un 
petit  nombre  sont  sclé- 
rosés. Les  reins  sonl 
volumineux,  blanc  jau- 
nâtre ou  blanc  grisâ- 
tre, quelquefois  parse- 
més de  grannlalions  ; 
ils  peuvent  être  aussi 
légèrement     diminués  ^ 
de  volume,  ou  même 
en  voie  (ï atrophie  avec 


une  coloration  gris  rosé. 
Ce  sont  là  des  variétés 
qui  appartiennent  la 
première  à  la  néphrite 
a  frigore,  la  seconde  à 
cette  même  maladie  cl, 
à  la  scarlatine,  la  troi- 
sième bien  plus  sou- 
vent à  la  néphrite  pa- 
ludéenne ,  ainsi  que 
l'ont  observé  Bartcls, 
Kelsch  et  Kiener;  peut- 
être  aussi  à  d'autres 
maladies  dont  l'in- 
fluence est  encore  mal 
déterminée. 

Les  granulations  qu'il 
ne  faut  pas  confondre 
avec  les  taches  ne  sont 
pas  de  dimensions  ré- 
gulières, les  unes  sont 
grosses ,  d'autres  à 
peine  apparentes  et  vi- 
sibles seulement  à  la 
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FiG.  50.  —  INéphrile  siibaiguë.  Élal  vacuoluire  des  cellules  des  tubes 
con  tournés. 

Les  sépar;ilions  des  cellules  ne  sont  plus  visibles,  lous  les  éléments 
sont  confondus  en  une  masse  protoplasmique  creusée  de  vacuoles 
Fa  d'où  s'échappent  des  boules  muqueuses  qui  contribuent  à  former  au 
centre  des  tubes,  des  masses  à  disposition  réticulée  /?. 

Co  représente  une  section  de  tube  contourné  faite  parallèlement  à  la 
paroi  non  loin  d'une  extrémité.  On  y  voit  les  rapports  des  noyau.\  avec 
les  vacuoles. 

l',  r,  r,  vaisseau.x  capillaires  intcrtubiilaires  contenant  des  globules 
sanguins  lixés  par  l'acide  osmique. 

Le  tissu  conjonctif  est  épaissi,  les  cellules  é[>ilhéliales  ne  conliennent 
pas  de  graisse. 


loupe.  Elles  sont  entourées  quehjuefois  par  une  zone  dont  la  couleur  tranche 
sur  celle  de  la  granulation,  la  périphérie  paraît  plus  rouge  lorsciu'elle  contient 
des  vaisseaux  dilatés.  Les  granulations  auxquelles  Ivelsch  et  Kiener  ont  donné 
une  signification  très  spéciale  paraissent  simplement  constituées  par  des  tubes 
qui  ont  conservé  leur  diamètre  normal  ou  qui  sont  dilatés,  tandis  que  les  parties 
périphériques  sont  affaissées,  les  tubes  y  sont  i"ares,très  petits,  et  perdus  au 
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sein  du  tissu  conjonctif.  Tous  les  auteurs  acceptent  que  le  tissu  conjonctif 
enserre  les  granulations  en  se  rétractant,  et  qu'il  les  énuclée  pour  ainsi  dire  à 
l'extérieur.  Ce  phénomène  de  la  rétraction  du  tissu  fdireux  que  nous  acceptions 
autrefois  nous  paraît  tout  au  moins  problématique.  A  vrai  dire,  on  peut  remar- 
quer que  dans  les  néphrites  chroniques  comme  dans  la  cirrhose  du  foie  les 
granulations  paraissent  fréquemment  souples,  élastiques,  et  nullement  com- 
primées. Il  semble  que  la  granulation  doit  être  considérée  comme  une  portion 
saine  ou  légèrement  modifiée  de  la  glande,  au  voisinage  de  laquelle  des  parties 
assez  étendues  ont  été  détruites  et  en  grande  partie  résorbées;  d'où,  non  pa^ 
la  rétraction  du  tissu  fibreux,  mais  l'affaissement  et  l'effondrement  de  ces 
parties  consécutifs  à  leur  résorption.  Le  résultat  est  le  même  d'ailleurs,  mais 
l'explication  du  phénomène  toute  différente.  Le  tissu  conjonctif  qui  avoisine 
les  granulations  est  tantôt  mince,  tantôt  très  épais,  suivant  que  l'irritation 
portée  sur  lui  a  été  plus  ou  moins  vive  et  plus  ou  moins  longue,  c'est  parfois 
le  seul  élément  qui  subsiste,  tous  les  autres  ayant  disparu. 

Dans  les  néphrites  prolongées,  les  granulations  sont  parfois  à  peine  visi- 
bles, malgré  le  développement  exagéré  du  tissu  conjonctif,  et  l'atrophie 
notable  de  l'organe.  Bartels  avait  déjà  signalé  cette  hypertrophie  du  tissu 
fibreux  en  dehors  du  petit  rein  contracté.  C'est  une  altération  fréquente  au 
cours  des  néphrites  subaiguës,  le  rein  conserve  habituellement  sa  forme  et  ses 
dimensions,  quelquefois  la  substance  corticale  paraît  légèrement  amoindrie. 
Cependant  son  volume  et  son  poids  ne  paraissent  pas  avoir  subi  de  modifica- 
tions, l'augmentation  du  tissu  fibreux  compense  en  effet  la  perte  que  l'or- 
gane a  éprouvée  du  côté  de  la  partie  glandulaire.  Mais  il  n'y  a  pas,  cela  se 
conçoit,  de  balancement  véritable  entre  ces  deux  processus  qui  évolueraient, 
en  sens  inverse  l'un  de  l'autre.  C'est  pourquoi  on  ne  peut  défendi'e  l'idée  que 
le  tissu  conjonctif  comble  les  vides  pas  plus  qu'il  n'est  possible  d'admettre  ou 
de  démontrer  que  c'est  par  lui  que  la  glande  comprimée  s'atrophie.  C'est  donc 
comme  nous  l'avons  maintes  fois  répété,  une  disposition  anatomique  sans 
aucune  importance  au  point  de  vue  de  la  marche  de  l'affection.  Qu'il  y  ait 
plus  ou  moins  de  tissu  fibreux  dans  le  labyrinthe,  autour  des  glomérules,  cela 
importe  peu  si  les  tubes  contournés  et  les  glomérules  présentent  des  lésions 
minimes  et  suffisent  à  la  sécrétion  uriaaire. 

Les  observations  où  le  rein  est  franchement  diminué  de  volume  n'appar- 
tiennent pas  indifféremment  aux  néphrites  dont  la  description  précédente  donne 
une  idée  générale.  On  a  déjà  compris  que  presque  toujours  la  néphrite  scar- 
latineuse  et  la  néphrite  a  frigore  se  terminent  par  des  reins  d'un  volume  supé- 
rieur au  volume  normal,  et  que  la  condition  la  plus  importante  dans  la  produc- 
tion de  l'atrophie  du  rein  étant  la  durée  de  la  néphrite,  c'est  plus  particulièrement 
dans  les  maladies  dont  l'action  se  prolonge  et  se  répète  qu'elle  sera  observée. 
A  cet  égard  la  manière  de  voir  de  Bartels,  de  Kelsch  et  Kiéner  mérite  de 
prendre  créance.  Ces  auteurs  ont  publié  nombre  d'observations  de  néphrite 
paludéenne  où  la  diminution  de  volume  du  rein  avec  ou  sans  hypertrophie 
du  cœur  fut  constatée  à  l'autopsie.  Nous  avons  ainsi  l'exemple  d'une  maladie 
dont  l'action  n'est  pas  continue,  mais  qui  procède  par  poussées  parfois  vio- 
lentes, à  la  suite  desquelles  une  partie  de  l'organe  disparaît  ou  s'effondre.  On 
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pourrait  a  priori  soutenir  la  môme  (Ii(''S(>  en  laveur  de  la  syphilis  et  de  la 
tuberculose,  niais  la  démonstration  n'en  esL  pas  faite  du  moins  pour  la  dernière. 
Toujours  est-il  qu'on  ne  peut  admettre  sans  objection  qu'une  maladie  puisse 
achever  son  ceuvre  de  destruction  sur  le  rein,  si  elle  ne  renouvelle  pas  ses 
attaques.  La  continuité  et  la  répétition  d'action  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis, 
de  l'impaludisme,  peut  être  admise,  car  ces  maladies  toujours  présentes, 
évoluent  insidieusement  et  de  temps  à  autre  frappent  à  grands  coups. 

Mais  la  continuité  d'acLion  de  la  scarlatine,  de  la  grippe,  de  la  fièvre  typhoïde, 
de  la  pneumonie,  se  conçoit  à  peine.  Toutes  sont  des  affections  passagères 
dont  les  manifestations  rénales  disparaissent  habituellement  sans  laisser  de 
traces.  Nous  devons  accepter  cependant  qu'à  la  suite  d  une  scarlatine  grave 
ou  d'une  attaque  violente  de  néphrite  d  frig-ore,  les  inflammations  du  rein  qui 
en  résultent  laissent  un  organe  alfaibli  ou  profondément  altéré.  Souvent  la 
guérison  n'est  obtenue  qu'au  bout  d'un  an  à  un  an  et  demi,  ainsi  que  le 
démontrent  un  certain  nombre  de  faits  indiscutables. 

Sur  de  pareils  organes,  toute  maladie  ultérieure  d'une  certaine  gravité 
pourra  faire  réapparaître  l'albuminurie.  Doit-on  penser,  en  pareille  circon- 
stance, que  la  néphrite  scarlatineuse  antérieure  se  réveille  ou  que  le  rein 
détruit  en  partie  ressent  davantage  les  atteintes  de  la  maladie  intercurrente? 
Cette  dernière  supposition  ne  paraît  pas  douteuse.  En  clinique,  on  rencontre 
souvent  cette  association  ou  cette  succession  de  plusieurs  maladies.  L'état 
d'infériorité  d'un  rein  soumis  à  plusieurs  attaques  antérieures  de  néphrites  est 
indiscutable,  et  c'est  pour  ce  motif  qu'à  notre  avis  on  ne  tient  pas  un  compte 
suffisant  des  causes  qui  peuvent  entretenir  ou  faire  reparaître  une  néphrite 
latente.  Par  conséquent  pour  expliquer  la  prolongation  et  surtout  la  réappari- 
tion d'une  néphrite,  l'influence  si  funeste  du  froid  et  de  toutes  les  conditions 
de  détérioration  organique,  doivent  être  l'ccherchées.  Le  rein  se  trouve  placé 
dans  les  mêmes  conditions  (pie  le  cceur,  lorsque  sur  une  ancienne  lésion  d'ori- 
licc  vient  se  greffer  une  nouvelle  endocardite  ou  lorsque  la  moindre  affection 
intercurrente  détermine  une  crise  d'asystolie.  C'est  pour  ce  motif  que  l'alcoo- 
lisme n'est  pas  un  facteur  négligeable,  et  s'il  est  douteux  que  les  boissons 
alcooliques  puissent  engendrer  une  néphrite  d'emblée,  elles  ont  peut-être  une 
action  des  plus  funestes  sur  une  néphrite  en  évolution. 

Ouand  une  maladie  modilie  incessamment  ou  d  une  fa(;on  discontinue  le 
lillre  rénal  par  l'élimination  de  substances  dont  le  contact  est  une  cause  d'ir- 
ritation permanente  et  de  dystrophie  pour  les  épithéliums,  en  même  temps  que 
pour  le  tissu  conjonctif,  les  conditions  les  plus  favorables  à  la  production  des 
néphriies  lentes  et  des  atrophies  progressives  du  rein  se  trouvent  réunies. 

Diagnostic  et  Pronostic.  —  On  n'éprouvera  aucune  difficulté  à  dia- 
gnosticpuH"  une  né[ihrite  en  évolution  dans  la  convalescence  d'une  scarlatme, 
au  moment  de  la  période  secondaire  de  la  syphilis  et  dans  toutes  les  circon- 
stances où  l'action  vulnérante  du  froid  peut  être  incriminée.  Les  signes  révé- 
lateurs de  cette  affection  s'installent  avec  ou  sans  fièvre,  mais  avec  un  appa- 
reil symplomatique  assez  bruyant.  L'apparition  de  l'anasarque,  son  extension 
rapide,  les  douleurs  lombaires,  la  présence  de  l'albumine  en  quantité  nolal)le 
dans  l'urine  éloignent  l'hypothèse  d'une  autre  maladie. 
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Mais,  si  l'on  se  trouve  en  présence  d'un  malade  atteint  depuis  quelque  temps 
d'œdèmes  des  membres  inférieurs  et  d'ascite,  on  peut  songer  non  seulement  à 
une  néphrite,  mais  aussi  à  une  cirrhose  du  foie  ou  à  une  affection  organique 
du  cœur.  A  défaut  d'autre  preuve,  l'existence  d'une  albuminurie  suffit  à  écarter 
l'idée  d'une  affection  du  foie,  car  sauf  dans  les  cas  assez  rares  où  une  hépatite 
syphilitique  se  complique  de  dégénérescence  amyloïde  des  reins,  l'albumine 
ne  fait  jamais  partie  du  tableau  clinique  des  cirrhoses.  Quant  aux  affections 
du  cœur,  elles  se  traduisent  par  des  urines  rares,  rougeâtres,  sédimenteuses, 
peu  riches  en  albumine  ;  ces  caractères  sont  très  différents  de  ceux  des  urines 
brightiques,  qui  sont  claires,  limpides,  ambrées  avec  un  reflet  blanchâtre,  ou 
sombres  et  enfumées,  contenant  du  sang,  et  non  un  dépôt  salin  que  la  chaleur 
dissipe  avant  d'atteindre  le  degré  de  coagulation  de  l'albumine.  L'albuminurie 
des  affections  du  cœur  n'est  pas  tenace  et  chaque  fois  que  l'énergie  cardiaque 
peut  être  relevée,  on  voit  en  même  temps  les  urines  augmenter  et  l'albumi- 
nurie disparaître.  Il  suffit  de  signaler  la  coexistence  possible  d'une  affection 
du  cœur  et  d'une  néphrite  sous  la  dépendance  des  causes  diverses  que  l'inter- 
rogatoire permet  de  discerner. 

Lorsque  des  malades  accusent  des  maux  de  tête  passagers  a  type  héniicrà- 
nien,  delà  fatigue  et  de  la  courl^ature  sous  l'influence  du  moindre  effort,  il  faut 
s'enquérir  de  leur  état  de  santé  antérieur.  On  retrouvera  quelquefois  dans  les 
antécédents  personnels  plusieurs  des  maladies  considérées  aujourd'hui  comme 
génératrices  de  l'albuminurie;  peut-être  pourra-t-on  reconstituer  la  marche 
d'une  ou  de  plusieurs  attaques  d'anasarque  rappelant  les  observations  de 
néphrite  prolongée  de  Bartels  et  de  Johnson.  L'œdème  disparaît  pour  ne  plus 
revenir,  mais  l'affection  rénale  persiste  et  l'atrophie  s'accentue. 

Des  bronchites  à  répétition,  mobiles  ou  persistantes,  compliquées  de  conges- 
tion pulmonaire  et  d'épanchement  pleural  léger;  des  crises  de  dyspnée  simu- 
lant l'asthme  doivent  aussi  attirer  l'attention  du  côté  de  l'appareil  urinaire.  Une 
investigation  plus  complète  fait  reconnaître  l'hypertrophie  commençante  du 
cœur  et  le  rythme  de  galop  ;  des  signes  de  moindre  importance,  crampes,  four- 
millements dans  les  membres,  sensation  de  doigt  mort,  migraines  symptoma- 
tiques  donnent  plus  de  poids  à  cette  supposition;  la  présence  de  l'albumine 
vient  la  confirmer. 

Il  est  parfois  très  difficile  de  décider  si  l'on  est  en  présence  d'une  néphrite 
avec  complications  pulmonaires  ou  d'une  tuberculose  compliquée  de  dégéné- 
rescence amyloïde.  C'est  par  l'examen  minutieux  des  signes  constatés  du  côté 
du  poumon,  beaucoup  plus  que  par  les  caractères  différentiels  des  troubles 
urinaires  que  l'on  pourra  sortir  d'embarras.  La  persistance  des  signes  physiques 
en  un  même  point  du  thorax,  leur  augmentation  sur  place,  l'aspect  et  la  nature 
des  crachats,  l'importance  des  phénomènes  généraux  (fièvre  dissociée,  amai- 
grissement, sueurs  nocturnes),  viendront  en  aide  au  médecin,  dans  les  cas  les 
plus  difficiles. 

Les  népJirites  subaiguës  quelle  que  soit  leur  intensilé  ne  comportent  de  pro- 
nostic grave  qu'au  moment  où  apparaissent  les  symptômes  urémiques.  Bien 
que  le  danger  puisse  dépendre  à  un  moment  donné  de  la  localisation  de  l'hy- 
dropisie  et  de  l'intensité  des  phénomènes  pulmonaires  ainsi  que  d'une  insuffi- 
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sance  runclionnelle  du  cœur,  en  i^énéral  le  péril  est  en  raison  directe  de  la  vio- 
lence des  manileslal ions  cérébrales.  A  cet  égard,  l  urémie  comateuse  est  d'un 
]M'onostic  plus  sévère  que  l'urémicj  convulsive,  car  si  dans  cette  dernière  le 
dénouement  peut  survenir  en  pleine  attaque,  d  autre  part  les  crises  éclampti- 
ques  peuvent  ne  pas  se  reproduire  et  disparaître  aussi  rajiidement  qu'elles  sont 
apparues,  la  saignée  intei'vient  sou\  ent  d'une  façon  elTicace,  le  péril  si  menaçant 
est  désormais  conjuré.  Le  coma  est  plus  difficile  à  vaincre,  même  quand  il 
survient  d'emblée,  il  résulte  sans  doute  d'un  empoisonnement  plus  profond. 

Dans  les  néphrites  lentes  et  prolongées  on  a  moins  à  craindre  l'irruption  de 
l'urémie  cérébrale,  il  faut  particulièrement  redouter  le  surmenage  du  cœur 
presque  toujours  exagéré  par  le  développement  de  complications  pulmonaires. 
Quand  les  vomissements  et  la  diarrhée  apparaissent,  la  courbe  de  l'urée  et  la 
diminution  de  la  toxicité  urinaire  indiquent  une  aggravation  notable  du  côté 
du  rein,  mais  tous  ces  signes  inquiétants  peuvent  s'amender.  La  permanence 
de  l'hydropisie,  tout  en  démontrant  que  l'équilibre  est  rompu,  n'a  pas  de  valeur 
pronostique  immédiate,  nous  avons  dit  que  les  épanchements  étaient  sujets  à 
des  oscillations  fré(picntes  et  qu'ils  pouvaient  se  résorber  en  même  temps  que 
le  cœur  s'hypertrophiait.  Dans  les  néphrites  subaiguës  l'existence  est  souvent 
compromise  par  une  des  nombreuses  complications  et  maladies  intercurrentes 
frappant  particulièrement  le  poumon,  les  plèvres,  le  péricarde  et  sur  lesquelles 
nous  avons  déjà  longuement  insisté  ('). 


CHAPlTRi:  X 

DES  NEPHRITES  CHRONIQUES  ET  DES  ATROPHIES  RÉNALES 
NEPHRITES  PAR  INTOXICATIONS  LENTES. 

Toutes  les  néphriles  à  marche  lente  ne  se  terminent  pas  par  atrophie  notable 
du  rein.  L'élude  des  néphriles  subaiguës  dont  la  durée  se  prolonge,  apprend 
que  sous  l'iulluence  des  assauts  répélés,  dont  il  est  le  siège,  le  rein  diminu(>  de 
volume,  que  tout  au  moins  la  substance  corticale  devient  }>lus  dense,  et  que  le 
(issu  fibreux  y  est  plus  abondant.  Dans  les  néphriles  franchement  chroniques, 
l'évolulion  entière  emlirasse  toujours  plusie'urs  années,  et  l'atrophie  peut 
atteindre  un  tel  degré,  que  la  membrane  d'enveloppe  touche  presque  la  base 
des  pyramides.  La  région  des  glomérules  et  des  lubes  contournés,  disparaît 
comme  s'il  y  avait  eu  résorption  de  toutes  ces  parties.  On  ne  p(Hit,  dans  celte 
affection,  donner  la  preuve  d'un  processus  continu,  détruisant  l'organe  sans 
trêve  aucune;  il  est  au  contraire  démontré  que  certaines  intoxications,  en 
particulier  l'iiiloxication  saturnine,  procèdent  par  poussées,  séparées  les  unes 
des  autres  [»ar  de  courtes  rémissions. 

C'est  souvent  aussi  d'une  manière  insensible,  inappréciable  à  nos  moyens 
d'inv(>stigal ion  qu(^  toutes  ces  modifications  se  produisent.  La  période  latente 
de  la  maladie,  est  en  ce  cas  illimitée  jusqu'au  moment  où  se  déclarent  les  acci- 

(')  Pour  le  LraiLcincnl,  \oiv  page  171). 
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dents  urémiques.  Ces  caractères  différentiels  légitiment  une  description  parti- 
culière de  certaines  atrophies  rénales  dont  Thistoire  appartient  d'ailleurs  en 
entier  aux  néphrites  chroniques.  C'est  donc  autant  pour  ne  pas  surcharger  un 
exposé  déjà  long  que  pour  accentuer  ces  différences  dans  la  marche  et  l'évo- 
lution de  la  maladie  que  cette  division  est  adoptée. 

Anatomie  pathologique.  —  La  symptomatologie  des  atrophies  rénales 
estaujourd'hui  remarquablement  connue  etreproduitedans  quantité  d'ouvrages 
classiques.  L'absence  ou  la  petite  quantité  d'albumine  dans  les  urines,  et  l'hy- 
pertrophie du  cœur  en  indiquent  les  caractères  les  plus  saillants.  Les  discus- 
sions se  sont  svirtout  élevées,  on  le  sait,  à  propos  des  formes  anatomiques  et 
de  l'évolution  probable  des  lésions.  Ce  sujet  étant  aujourd'hui  encore  plein 
d'actualité,  il  est  préférable  de  commencer  l'étude  de  ces  atrophies  par  la  des- 
cription des  formes  anatomiques,  et  la  distribution  des  lésions  vues  au  micro- 
scope. De  cet  exposé  se  dégagera  peut-être  quelque  idée  précise  sur  leur  pa- 
thogénie, et  sur  la  signification  c^u'il  convient  de  leur  attribuer. 

On  rencontre  souvent  aux  autopsies,  des  reins  sensiblement  diminués  de  vo- 
lume, pesant  en  moyenne  de  80  à  iOO  grammes,  souvent  moins,  quelquefois 
plus,  rouge  sombre,  un  peu  moins  foncés  d'aspect  quand  ils  ont  été  lavés  à 
un  fort  courant  d'eau.  Leur  couleur  varie  dans  des  limites  assez  étendues  ;  on 
en  trouve  en  effet,  dont  la  coloration  uniforme  est  gris  rougeàtre,  gris  pâle  ou 
légèrement  jaune.  Ces  teintes  différentes  dépendent  de  l'état  des  cellules  et  de 
la  proportion  des  vaisseaux  c{ui  subsistent  dans  la  glande.  Il  n'est  pas  rare  de 
trouver  des  reins  atrophiés  dont  la  surface  est  d'une  coloration  rouge  intense. 
En  regardant  à  la  loupe,  on  voit  que  les  taches  rouges  correspondent  à  des 
ecchymoses  sous-capsulaires,  et  à  de  véritables  points  hémorrhagiques.  Ce  sont 
tous  détails  qui  n'appartiennent  pas  en  propre  au  petit  rein  granuleux,  et  dont 
l'apparition  est  expliquée  par  l'intervention  d'une  cause  accidentelle,  ou  d'un 
raptuscongestif  comme  on  en  observe  dans  les  dernières  périodes  de  la  maladie. 

La  capsule  souvent  peu  modifiée,  parfois  légèrement  épaissie,  laisse  voir  par 
transparence,  les  irrégularités  de  surface  de  la  glande.  Le  volume  des  granu- 
lations est  souvent  celui  d'un  petit  grain  de  mil,  mais  beaucoup  d'entre  elles 
sont  plus  volumineuses.  Toutes  sont  séparées  par  de  fines  bandelettes  de  tissu 
conjonctif  gris  bleuâtre,  occupant  la  base  des  granulations,  laissant  leur  som- 
met libre  du  côté  de  la  capsule.  Celle-ci  ne  fait  que  passer  sur  leur  partie  sail- 
lante, et  n'entre  en  contact  direct  avec  la  substance  même  du  rein  qu'au  niveau 
des  sillons  du  tissu  conjonctif.  Aussi  quand  on  décortique  le  rein  suivant  la 
méthode  habituelle,  eulève-t-on  des  fragments  de  substance  corticale  qui  restent 
adhérents  à  la  face  profonde  de  la  capsule.  Par  celte  manoeuvre,  on  détermine 
quelquefois  la  rupture  de  kystes,  dont  la  paroi  reste  en  partie  accolée  à  l'en- 
teloppe  de  l'organe.  En  dissociant  ces  petites  masses  adhérentes,  on  recon 
naît  souvent  à  un  examen  extemporané,  l'état  de  la  glande,  et  les  diverses 
phases  de  transformation  des  glomérules,  dont  quelques-uns  sont  déjà  réduits 
à  l'état  de  blocs  fibreux.  Quand  on  compare  les  reins  l'un  à  l'autre,  on  constate 
fréquemment  entre  eux  une  légère  différence  de  volume  et  de  poids;  certains 
auteurs  ont  exagéré  l'importance  de  ce  fait.  La  plupart  du  temps  ces  différences 
de  poids  et  de  volume  sont  minimes,  et  ce  n'est  que  par  exception  que  l'on 
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trouve  un  vérilaljle  conlrastc  d'aspect  et  de  consistance  entre  les  deux  organes. 
Cependant  Bartels  en  a  cité  plusieurs  exemples  très  probants  ;  dans  l'un  en 
particulier,  le  rein  modifié  dans  toute  sa  masse  avait  une  de  ses  extrémités 
d'apparence  normale. 

La  pi'ésence  des  kystes  à  la  surface  des  reins  atrophiés  est  assez  ordinaire. 
Leur  volume,  en  général  très  petit,  peut  atteindre  des  dimensions  considéra- 
bles. On  observe  fréquemment  une  grande  quantité  de  petits  kystes  delà  gros- 
seur d'un  grain  de  semoule  ou  de  sagou,  assez  petits  pour  que  l'on  ne  juge 
bien  de  leur  volume  et  de  leur  transparence  qu'à  la  loupe.  A  côté  d'eux,  on 
verra,  surtout  aux  extrémités  des  reins,  des  kystes  plus  volumineux,  et,  par 
exception,  deux  ou  trois  gros  kystes  uniloculaires  de  dimension  insolite,  gros 
comme  une  mandarine,  une  orange,  et  même  davantage.  Ces  kystes  évoluent, 
dans  ce  cas,  comme  de  véritables  tumeurs  surajoutées.  On  doit  en  dire  autant 
des  petites  productions  sous-corticales  bien  étudiées  en  France  par  Sabourin, 
auxquelles  on  a  réservé  l'appellation  très  exacte  LVadci/omcs.  Leur  présence,  que 
la  néphrite  chronicjue  peut  expliquer,  n'est  cependant  pas  nécessairement  sous 
la  dépendance  d'un  travail  intlammatoire  antérieur.  Nous  dirons  plus  loin  com- 
ment ces  productions  é})ithéliales  se  dévelo|)pent  et  quelle  est  leur  inq^ortance. 

Dans  un  très  grand  nomlire  de  faits  les  reins  présentent  les  caractèivs  du 
petit  rein  rouge  ou  du  petit  rein  gris  granuleux,  sans  l'adjonction  des  produc- 
tions dont  nous  venons  de  parler.  Si  le  rein  est  sectionné  de  sa  surface  au  bile 
suivant  un  plan  parallèle  à  ses  deux  faces  antérieure  et  postérieure,  on  recon- 
naît à  la  simple  vue  une  diminution  notable  de  sa  substance.  Le  couteau  ne 
pénètre  pas  sans  effort,  et,  d'après  la  résistance  que  l'on  éprouve  à  pratiquer 
la  section,  on  peut  juger  du  degré  d'induration  de  l'organe.  Cette  atrophie 
n'est  pas  identi(iue  en  tous  les  points.  On  peut  s'assurer  que,  suivant  les  ré- 
gions, l'épaisseur  du  labyrinthe  sera  de  1  millimètre  et  demi  à  2  millimètres, 
et  ailleurs  de  plusieurs  millimètres. 

Tandis  que  la  substance  corticale  est  réduite,  tassée  sur  elle-même  et  d'as- 
pect très  irrégulier  à  la  loupe,  les  pyramides  sont  peu  atteintes;  de  volume 
moindre  en  général,  elles  paraissent  quelquefois  avoir  conservé  leur  dimen- 
sion et  leur  apparence  habituelles.  Si  la  section  passe  nettement  par  l'axe  de 
l'une  d'elles,  on  voit  que  la  striation  fine,  qui  les  sillonne  du  sommet  à  la  base, 
a  conservé  parfois  une  grande  régularité,  ce  qui,  d'avance,  indique  la  faible 
part  que  les  tubes  collecteurs  ont  pris  à  la  lésion.  Yirchow  a  signalé  la  pré- 
sence de  petites  masses  fibreuses  à  la  partie  moyenne  des  pyramides  isolées 
dans  leur  substance,  connue  le  serait  un  minuscule  fibro-myome  en  plein 
parenchyme  utérin.  C'est  là  une  disposition  rare  sans  intérêt  pratique. 

L'atmosphère  graisseuse  du  rein  très  augmentée,  peut  prendre  dans  certains 
faits  une  épaisseur  considérable.  Son  développement  est  proportionnel  au  degré 
de  l'atrophie.  Les  bassinets,  souvent  dilatés,  sont  quehjuefois  épaissis  et  revenus 
sur  eux-mêmes.  Tel  est  l'aspect  le  plus  frécjuent  des  reins  atrophiés.  Par  excep- 
tion, on  les  trouve  beaucoup  plus  petits  encore.  Leur  poids  [leut  descendre  à  40 
et  grammes,  très  exceptionnellement  à  lo  et  JU  grammes.  Dans  ces  circon- 
stances, est-il  certain  (pie  l'atrophie  soit  la  conséquence  d'une  néphrite  anté- 
rieure ;  ne  dépend-elle  pas  plutôt  d'une  anonudie,  d  une  malformation  congéni- 
tale ou  d'une  atrophie lithiasique remontant  aux  premières  années  de  l'enfance? 
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Caractères  microscopiques  et  pathogénie.  —  Cette  description  générale  de 
l'atrophie  des  reins  n'est  plus  dans  ses  principaux  traits  contestée  par  per- 
sonne. Jusqu'à  présent  il  s'agit  d'observations  que  chacun  peut  contrôler,  et 
la  théorie  n'y  a  que  faire.  Les  divergences  commencent  avec  l'interprétation 
des  lésions  constatées  au  microscope,  et  l'on  peut  dire  qu'aujourd'hui  ces 
différences  d'opinion  sont  plus  accentuées  que  jamais.  Aussi  avant  d'exposer 
le  mécanisme  qui  préside  à  leur  formation,  faut-il  essayer  d'en  donner  une 
physionomie  exacte. 

Avant  d'analyser  une  coupe  de  rein  atteint  de  néphrite  chronique,  il  est  bon 
de  rappeler  que  les  deux  formes  principales  d'atrophie  rénale  acceptées  dans 
ses  dernières  années,  reposent  sur  la  coexistence  ou  la  non -coexistence  de 
lésions  chroniques  des  artères  qui  se  rendent  au  hile  et  de  celles  qui  occupent 
la  substance  limitante  du  rein  au  niveau  de  la  voûte.  L'un  des  types  corres- 
pond à  la  néphrite  artérielle  de  Lancereaux,  l'autre  à  la  cirrhose  glandulaire 
de  Charcot.  Le  premier  type  s'observerait  surtout  chez  les  athéromateux,  le 
second  chez  les  saturnins.  Dans  ce  dernier  les  lésions  artérielles  manqueraient, 
dans  l'autre  elles  ne  feraient  jamais  défaut.  Nous  avions  accepté  autrefois  (') 
cette  dichotomie.  Nousdevonsdire  pour  quels  motifs  nous  l'abandonnons  aujour- 
d'hui (-).  Tout  d'abord  il  n'est  pas  exact  que  les  artères  rénales  ou  leurs  princi- 
pales divisions  soient  toujours  atteintes  dans  la  variété  des  néphrites  chroniques 
appelées  néphrites  artérielles;  d'un  autre  côté,  si  chez  les  animaux  l'intoxica- 
tion saturnine  expérimentale  n'a  pas  donné  entre  les  mains  de  Charcot  et  de 
Gombault  de  lésions  artérielles,  il  n'en  est  pas  ainsi  chez  l'homme  où  elles  ont 
été  relevées  dans  de  nombreuses  observations.  Ces  artérites  existent-elles  fortui- 
tement ou  sont-elles  sous  la  dépendance  du  saturnisme?  Toute  la  question  est 
là.  Comment  refuser  à  cette  intoxication  la  possibilité  de  léser  les  artères 
quand  on  sait  qu'elle  est  capable  de  créer  de  toutes  pièces  la  diathèse  et  le 
tempérament  goutteux? 

Toujours  est-il  (}ue  si  l'on  étudie  le  rein  sur  des  coupes  faites  suivant  l'axe 
des  pyramides  ou  perpendiculairement  à  cet  axe  aux  différents  étages,  voici 
ce  que  l'on  observe  habituellement.  Les  lésions,  comme  la  simple  inspection 
l'avait  montré,  sont  presque  toutes  localisées  dans  le  labyrinthe.  Au-dessous 
de  la  capsule,  et  en  contact  immédiat  avec  elle,  existe  une  zone  où  les  altéra- 
tions sont  très  avancées.  Par  endroits  on  ne  trouve  plus  trace  du  lobule  rénal, 
au  sein  de  larges  bandes  de  tissu  fibreux,  on  aperçoit  un  nombre  variable  de 
petites  sphères  très  irrégulièrement  distribuées  que  le  carmin  colore  en  rose 
pâle.  Ce  sont  les  vestiges  des  glomérules  :  aucun  élément  ne  subsiste  à  leur 
intérieur.  La  capsule  de  Bowmann  n'a  plus  de  limite  distincte  et  l'appareil 
glomérulaire  en  entier  est  confondu  avec  le  tissu  conjonctif  qui  l'entoure.  Les 
glomérules  sont  par  place  en  contact  avec  de  petits  kystes  microscopiques,  ou 
séparés  d'eux  par  des  infiltrations  de  cellules  lymphatiques  et  des  vaisseaux 
capillaires  dilatés.  La  capsule  du  rein  est  étroitement  unie  à  la  partie  la  plus 
superficielle  de  la  substance  corticale.  Les  vaisseaux  communiquent  largement 

(')  CoBNiL  et  Brault,  Éludes  sur  la  path.  du  rein,  1-884,  p.  189  et  suiv. 
(^)  A.  Brault,  Étude  sur  V inflammation,  in  Arch.  gén.  de  méd.,  1888. 
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avec  ceux  du  labyrinllic  doiil  beaucoup  de  parties  ont  subi  un  affaissement, 
considérable.  A  mesure  que  l'examen  porte  sur  des  points  plus  rapprochés  de 


8.Soj!M,n«,  ici 

FiG.  57. —  Néphrite  chronique  avec  atrophie  très  prononcée  du  rein. 

F,  F,  F,  glomérules  très  petits  et  fibreux  ;  Gl,  Gl,  Gl,  glomérules  encore  perméables  où  l'on  distingue  des 
noyau.K,  Dans  le  glomérule  de  droite  pénètre  une  artériole  dont  la  lumière  est  libre,  a. 

Sur  la  partie  gauche  de  la  figure,  les  tubes  sont  affaissés  et  rétrécis.  Tous  contiennent  des  masses  col- 
loïdes ou  des  cylindres  Cy,  Cy,  quelquefois  très  petits  Cy'. 

Sur  la  droite,  les  tubes  contournés  sont  dilatés  T,  T,  leur  èpithéliuMi  est  à  peu  près  normal,  dans 
quelques  uns,  ÏVi,  il  s'est  détaché. 

A,  artériole  assez  volumineuse  de  la  substance  limilanlc  offrant  un  léger  degré  d'endarléritc. 

B,  cavité  glomèrulaire  vide. 

Le  tissu  conjonclif  te.  est  très  dévclop]iè  à  droite  et  à  gauche  autour  des  tubes,  des  glomérules  el  des 
vaisseaux. 

Cette  figure,  dessinée  d'après  un  rein  de  néphrite  chronique  très  ancienne,  montre  qu'en  des  points 
rapprochés  de  la  substance  corticale,  les  altérations  sont  parvenues  à  des  degrés  très  différents,  ce  qui 
indique  qu'elles  rie  sont  pas  du  même  âge,  ni  subordonnées  les  unes  aux  autres. 

On  remarquera  en  particulier  l'inégalité  des  lésions  au  niveau  des  glomérules  et  des  vaisseaux. 

Sur  la  gauche  de  la  figure,  l'effondrement  de  la  glande  est  complet. 


la  pyramide  les  lésions  paraissent  moins  avancées.  Beaucoup  de  g-lomérules 
fibreux  d'ailleurs  contiennent  encore  des  cellules  à  noyau  distinct,  d'autres 
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relativement  peu  altérés  sont  encore  perméables  au  sang.  C'est  au  niveau  des 
prolongements  interpyramidaux,  des  colonnes  de  Bertin  que  ces  détails  s'ob- 
servent, mais  ce  n'est  pas  là  une  disposition  constante.  Il  faut  en  outre  s'assurer 
du  degré  d'altération  des  vaisseaux.  Sur  une  coupe  longitudinale,  faite  paral- 
lèlement au  système  des  irradiations  médullaires,  on  peut  suivre  le  trajet 
d'artérioles  coupées  suivant  leur  longueur  et  l'on  peut  juger  du  degré  de 
rétrécissement  qu'elles  présentent.  Si  l'on  examine  en  particulier  le  tronçon 
de  l'artère  afférente  qui  confine  au  glomérule,  on  voit  qu'au  niveau  de  presque 
tous  les  systèmes  examinés,  il  y  a  disproportion  entre  la  lésion  artérielle  et 
l'atrophie  glomérulaire.  Le  plus  souvent,  le  glomérule  étant  complètement  ou 
presque  complètement  atrophié,  l'artère  afférente  est  encore  perméable;  quel- 
quefois elle  est  très  rétrécie  à  son  entrée  dans  le  glomérule;  dans  certains  cas, 
elle  a  conservé  le  long  de  son  trajet  son  calibre  normal.  L'examen  des  arté- 
rioles  efférentes  est  plus  difficile  à  faire,  mais  donne  des  résultats  identiques. 
La  disposition  inverse  est  également  possible,  dans  ce  cas,  l'artériole  afférente 
présente  un  rétrécissement  marqué,  le  glomérule  restant  perméable.  Les 
mêmes  variations  dans  l'intensité  des  lésions,  s'observent  sur  les  gros  troncs 
de  la  substance  intermédiaire  au  niveau  de  la  voûte.  Il  n'est  pas  de  règle,  sans 
doute,  bien  que  cela  ne  soit  pas  une  exception,  de  voir  l'endartère  sans  altéra- 
tion aucune;  dans  la  plupart  des  examens  on  peut  s'assurer  que  les  artères  de 
la  voûte  sont  le  siège  d'un  certain  degré  d'endartérite,  mais  malgré  tout,  les 
vaisseaux  sont  largement  ouverts. 

Dans  plusieurs  observations  où  l'atrophie  du  rein  était  extrême,  nous 
avons  trouvé  les  grosses  artères  encore  béantes.  De  cet  exposé  très  bref  des 
lésions  vasculaires  dans  la  néphrite  interstitielle,  nous  pouvons  déjà  conclure 
que  les  lésions  du  glomérule  et  en  général  celles  du  rein  ne  paraissent  pas 
subordonnées  au  degré  du  rétrécissement  des  artères  de  gros  ou  de  moyen 
calibre. 

Que  devient  pendant  ce  temps  la  partie  glandulaire?  On  croyait  autre- 
fois que  les  tubes  contournés  étaient  plus  altérés  que  les  parties  situées  en 
aval,  et  que  dans  chaque  pyramide  élémentaire  la  région  conservée  faisant 
saillie  à  la  surface  du  rein,  sous  forme  de  granulation,  était  la  partie  centrale 
de  la  pyramide  où  sont  réunis  en  faisceau  les  tubes  collecteurs.  Les  tubuli 
contorti  étant  en  grande  partie  effondrés,  la  zone  périphérique  du  lobule 
rénal  se  trouvait  diminuée  d'autant  et  les  glomérules  rapprochés  les  uns  des 
autres.  Cette  disposition  se  voit,  en  effet,  très  souvent,  mais  le  centre  du  lobule 
rénal  peut  être  détruit  et  la  périphérie  conservée.  Au  centre  des  granulations 
on  trouve  alors  non  pas  des  tubes  collecteurs  ou  des  branches  de  Henle  dUa- 
tées,  mais  tout  un  système  de  tubes  contournés,  distendus,  remplis  de  cylindres 
et  de  sécrétions  colloïdes.  En  un  mot  les  lésions  présentent  par  place  des  appa- 
rences de  systématisation,  mais  en  réalité  elles  sont  très  irrégulièrement  dis- 
tribuées. 

Nous  n'avons  présenté  jusqu'ici  que  les  faits  les  plus  saillants  de  l'anatomie 
pathologique  de  l'atrophie  rénale.  La  description,  pour  être  complète,  devrait 
montrer  combien  sont  variées  les  altérations  observées  dans  les  différentes 
régions  du  rein,  l'état  congestif  de  certains  glomérules,  la  production  d'hé- 
morrhagies  intra-tubulaires  en  d'autres  endroits,  l'oblitération  et  l'extrême 
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distension  des  tubes  par  des  sécrétions  muqueuses  et  des  blocs  colloïdes,  la 
formation  et  le  développement  des 
kystes.  Dans  ceux-ci  les  cellules  d'a- 
bord cubiques,  s'aplatissent  à  mesure 
que  la  poche  augmente  de  dimension 
et  forment  à  la  surface  un  revête- 
ment cellulaire  continu.  Quand  cette 
membrane  se  détache,  elle  apparaît 
sous  forme  de  lambeau  flottant  dans 
la  cavité.  Dans  les  tubes  altérés  ou 
distendusles  cellules  conserventleurs 
caractères  de  cellules  rénales,  ou 
bien  sont  abrasées  au  sommet,  char- 
gées de  granulations  graisseuses  quel- 
quefois creusées  de  vacuoles. 

Quel  est  le  mécanisme  qui  préside 
à  l'évolution  de  changements  si  pro- 
fonds? Pour  ceux  qui  acceptent,  avec 
Lancereaux,  l'idée  d'une  néphrite 
artérielle  ou  d'origine  artérielle,  les 
phénomènes  doivent  ainsi  se  succé- 
der. Les  artères  rénales  et  leurs  prin- 
cipales divisions  se  rétrécissent  progressivement;  de  cette  oblitération  ré- 
sulte une  véritable  dystrophie  dans  tout  l'organe.  Cette  dystrophie  se  révèle 
d'abord  aux  points  les  plus  reculés  du  réseau  vasculaire  là  où  la  circulation 
est  le  plus  compromise.  Les  atrophies  glomérulaires ,  les  effondrements 
des  tubes,  les  altérations  des  cellules  qui  les  revêtent,  seraient  la  consé- 
quence immédiate  ou  éloignée  de  ces  altérations  si  marquées  des  vaisseaux. 
Mais,  si  cet  enchaînement  n'est  pas  réel,  comment  peut-on  expliquer  le  déve- 
loppement des  lésions.  L'exposé  précédent  démontre  que  les  altérations  des 
vaisseaux,  des  glomérules  et  des  tubes  sont  indépendantes  les  unes  des  autres; 
toutes  sont  soumises  à  l'influence  de  la  même  cause  de  destruction.  D'autre 
part,  les  oblitérations  artérielles  sont  rarement  complètes  dans  le  rein  et,  lors 
même  qu  elles  viennent  à  se  produire,  elles  déterminent  l'apparition,  non  des 
scléroses,  mais  d'infarctus.  Si  l'artère  rénale,  les  gros  troncs  qui  en  partent, 
les  artères  glomérulaires,  présentaient  toujours  des  lésions  profondes  et 
d'ancienne  date,  on  pourrait  faire  dépendre  les  autres  de  celles  qu'elles  pré- 
sentent elles-mêmes;  mais,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  les  glomérules  offrent 
souvent  une  atrophie  complète  avec  des  vaisseaux  afférents  dans  un  état  d'in- 
tégrité presque  absolue.  D'ailleurs,  le  sinq:)le  rétrécissement  des  vaisseaux  n'a 
jamais  été  suivi  dans  aucun  organe  de  l'apparition  de  plaques  de  sclérose.  Par 
conséquent,  les  lésions  artérielles,  glomérulaires,  intertubulaires  sont  d'âge 
différent  et  produites  par  le  même  agent,  se  sont  succédé  et  ont  évolué  paral- 
lèlement sans  qu'il  y  ait  eu  entre  elles  la  moindie  subordination. 

On  s'est  demandé  dans  quel  délai  les  altérations  du  petit  rein  pouvaient  évo- 
luer. A  cette  question  on  peut  n'pondre  que  dans  la  plupart  des  cas  les  atro- 
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F1G.Ô8.  —  Transformation  microUystique  de  l'appareil 
glomérulaire. 

Le  glomérule  B  est  rejeté  vers  son  pédicii'e  à  la 
partie  supérieure  de  la  figure.  Les  capillaires  sont 
encore  perméables  et  contiennent  desglobules  rouges. 

('.  capsule  de  I3owniann  épaissie  ;  l'.  capillaire  ap- 
partenant au  tissu  conjonctif  voisin. 

■m,  substance  colloïde  très  compacte. 

Dans  le  rein  représenté  ligure  15,  beaucoup  de  glo- 
mérules présentaient  celte  transformation  ;  il  est  pro- 
bable que  la  plupart  d'entre  eux  n'étaient  i)as  com- 
plélement  séparés  du  tulje  contourné  correspondant. 
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phies  rénales  ont  une  marche  lente.  Voici  d'après  quels  arguments  il  est  permis 
de  le  dire.  Le  tissu  conjonctif,  dans  presque  tous  les  points  où  on  l'examine, 
est  dense,  serré,  lamellaire;  c'est  par  exception  que  l'on  trouve  des  amas  de 
cellules  lymphatiques  sous  la  capsule,  ou  entre  les  tubes,  indiquant  un  processus 
plus  actif.  En  examinant  attentivement  les  tubes,  on  les  voit  soit  réduits  à 
une  lumière  à  peine  perceptible,  soit  dilatés  et  formant,  par  leur  juxtaposition, 
une  sorte  de  système  caverneux,  mais  nulle  part  on  ne  trouve  les  traces  d'une 
inflammation  récente.  L'hypothèse  qui  se  présente  la  première  est  par  suite 
celle  d'ime  destruction  organique  avec  disparition  progressive  des  éléments 
glandulaires  et  développement  simultané  d'un  tissu  conjonctif  qui  s'édifie  len- 
tement. 

On  pourrait  soutenir  aussi  que  l'ensemble  des  lésions  représente  les  vestiges 
d'anciennes  inflammations  parvenues  à  la  période  cicatricielle.  Dans  les  atro- 
phies rénales  rien  ne  rappelle  en  général  un  semblable  processus.  En  effet,  le 
rein  est  quelquefois  le  siège  d'inflammations  assez  rapides  bien  différentes 
des  néphrites  chroniques  avec  atrophie.  Dans  ces  cii'constances,  les  infiltra- 
tions de  cellules  lymphatiques  sont  nombreuses,  le  rein  légèrement  atrophié 
conserve  plutôt  son  volume  normal,  les  granulations  de  la  surface  sont  assez 
irrégulières.  Ces  néphrites  évoluent  assez  rapidement  et  reconnaissent  une 
pathogénie  toute  différente  qui  permet  de  les  rapprocher  des  néphrites  sub- 
aiguës. 

On  ne  peut  davantage  admettre  l'idée  d'une  lésion  qui  évoluerait  sans  discon- 
tinuité depuis  le  moment  où  le  i*ein  aurait  subi  la  première  atteinte.  Cela  sup- 
pose, en  effet,  une  irritation  permanente  dont  on  s'explique  difficilement 
l'origine  et  la  nature.  En  un  mot,  pour  comprendre  le  développement  des 
néphrites  chroniques  terminées  par  atrophie,  on  ne  peut  émettre  l'hypothèse 
d'une  inflammation  progressive.  On  a,  par  contre,  toute  raison  de  croire  que 
de  pareilles  lésions  ne  peuvent  s'expliquer  que  par  la  répétition  d'inflamma- 
tions successives  attaquant  les  différentes  parties  de  l'organe  les  unes  après  les 
autres.  L'hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  que  l'agent  de  destruction  pro- 
cède par  attaques  fréquemment  répétées,  détruisant  la  glande  par  morcelle- 
ment, et  permettant  par  suite  une  survie  très  longue.  La  clinique  nous 
démontre,  en  effet,  que  les  troubles  graves  n'apparaissent  qu'après  la  sup- 
pression presque  complète  de  l'émonctoire  rénal,  et  que  les  reins,  même  très 
malades,  sont  bien  plus  que  suffisants  pour  l'élimination  quotidienne  des  sub- 
stances excrémentitielles. 

Cette  supposition  ne  paraît  pas  sans  fondement.  Parmi  les  causes  reconnues 
de  la  néphrite  chronique  avec  atrophie  prononcée,  il  faut  citer  tout  d'abord 
l'intoxication  saturnine.  L'observation  démontre  que  la  néphrite  n'apparaît 
chez  les  saturnins  qu'au  bout  de  plusieurs  années,  qu'il  y  a  rarement  chez  eux 
des  poussées  aiguës  et  que  le  plomb  doit  traverser  le  rein  ou  s'y  accumuler 
pendant  longtemps  pour  déterminer  des  altérations  d'une  certaine  gravité. 
Chaque  jour  une  petite  quantité  du  poison  atteint  tantôt  un  point,  tantôt  un 
autre,  les  vaisseaux,  les  épithéliums  et  les  glomérules,  chacune  de  ces  parties 
réagissant  à  sa  manière. 

L'inflammation  des  capillaires  et  leur  oblitération  successive  est  la  consé- 
quence de  ces  attaques;  la  diminution  de  vitalité  des  épithéliums,  leur  désin- 
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tégration  lente,  leur  résorption  insensible  accompagnent  le  développement  de 
l'endartérite  et  la  formation  des  plaques  de  sclérose  dans  le  tissu  conjonctif 
intertubulaire.  Les  tubes,  au  contact  des  poussées  successives  d'inflammation 
produites  par  l'élimination  du  plomb,  peuvent  être  morcelés  et  séparés  en  plu- 
sieurs tronçons.  Il  est  d'ailleurs  impossible  dédire  sur  les  coupes,  si  tel  groupe 
de  tubes,  à  quelque  degré  de  lésion  qu'il  soit  parvenu,  appartient  à  tel  système 
glomérulaire  plutôt  qu'à  tel  autre.  Cette  recherche  très  délicate,  quand  les 


Fio.  51t.  —  N'Oplirilt-;  cliroiiiciuc  avec  alrii|iliic  Irès  prononcée  du  rein.  (Même  observation  qne  figure  7>~) 
F,  F,  F,  F,  (|ualrc  gloniéniles  liljreu.v  coniplèlenienl  airophiés. 

A,  A,  A,  A,  arlérioles  juxta-glomérnlaircs  ilonl  la  memln-ane  inlerne  esl  inlaclc  el  la  luniiérc  conservée. 
Entre  les  denx  glomérulcs  situés  à  la  partie  inférieure,  on  voit  une  autre  aricrc  sans  lésion. 

T,  tube  contourné  normal  ou  peu  altéré;  V,  veine;  Cy,  Cy,  cylindres  situéo  dans  les  tubes. 

Les  glomérules,  les  artérioles,  les  tubes  dont  les  uns  sont  réduits  à  de  très  petites  dimensions,  sont 
entourés  par  un  tissu  conjonctif,  épais  et  dense.  Malgré  cela,  les  arlérioles  ont  conservé  leur  intégrité. 


reins  sont  normaux,  ne  peut  cire  conduite  à  bonne  fin  dans  tous  les  faits  où  les 
lésions  sont  avancées. 

L'étude  approfondie  des  lésions  de  la  néphrite  chronique  avec  atrophie  con- 
duit ainsi,  à  supposer  que  c'est  par  une  série  d'inflammations  limitées  que  la 
genèse  peut  en  être  comprise,  et  nous  venons  de  présenter  parmi  les  intoxica- 
tions chroniques,  les  mieux  déterminées  aujourd'hui,  un  exemple  qui  s'adapte 
exactement  à  cette  manière  de  voir.  Il  est  probable  que  dans  l'étiologie  des 
atrophies  du  rein,  on  placera,  àcôté  du  saturnisme,  une  série  d'intoxications  et 
de  dyscrasies  dont  l'action  nocive  fr(>quemment  répétée  sera  de  nature  à  en 
assurer  le  développement.  On  admet  (jue  la  goutte  appartient  à  cette  catégorie, 
depuis  les  travaux  anglais,  le  terme  de  rein  goutteux  (gouty  Kidney)  est  resté 
synonyme  de  néphrite  interstitielle  et  de  petit  rein  contracté.  Par  contre, 
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nous  ne  savons  rien  de  précis  sur  l'influence  de  l'alcool  ni  sur  le  rôle  de  la 
plupart  des  autres  substances  toxiques. 

La  théorie  que  nous  proposons  s'écarte  sensiblement  de  celles  qui  ont  été 
présentées  jusqu'à  ce  jour.  Non  seulement  les  expressions  de  néphrite  artérielle 
et  de  néphrite  glandulaire  nous  paraissent  inexactes,  mais  nous  croyons  que 
celle  de  néphrite  interstitielle  doit  être  définitivement  rejetée  comme  capable 
d'entretenir  un  malentendu  qui  dure  depuis  bien  longtemps.  S'il  est  vrai  que 
les  lésions  du  tissu  conjonctil"  et  celles  des  éléments  glandulaires  dépendent 
de  la  même  cause  et  se  développent  simultanément,  on  ne  saurait  sans  parti 
pris  les  subordonner  les  unes  aux  autres.  Il  n'existe  certainement  aucune 
preuve  que  l'hypertrophie  du  tissu  coujonctif  se  fasse  aux  dépens  delà  glande; 
il  est  douteux  aussi  que  le  tissu  fibreux  comprime  et  détruise  les  tubes  glan- 
dulaires en  se  rétractant;  cette  rétraction  supposée  est  en  eiïet  problématique. 
Il  faut,  au  contraire,  retenir  que  dans  le  rein  comme  dans  tout  autre  organe, 
les  inflammations  violentes,  les  suppurations  font  disparaître  dans  les  points 
où  elles  se  développent,  le  tissu  conjonctif,  les  vaisseaux,  les  épithéliums; 
qu'une  irritation  moins  vive  suscite  au  contraire  la  réaction  du  tissu  fibreux 
qui  prolifère  et  s'épaissit  pendant  que  les  parties  fragiles  de  l'organe,  épithé- 
liums des  tubes  glandulaires,  sont  éliminées;  enfin,  qu'une  irritation  lente  déter 
mine  l'usure  des  épithéliums  qui  disparaissent  d'une  manière  insensible,  par 
fragments,  pendant  que  le  tissu  conjonctif  se  développe  et  s'indure.  Cette  der- 
nière forme  d'inflammation  ne  doit  pas  conserver  dans  le  rein  le  nom  de 
néphrite  interstitielle.  L'ensemble  des  lésions  précédemment  étudié  peut  être 
présenté  sous  la  dénomination  de  néphrite  chronique  avec  atrophie.  Cette 
expression  ne  prête  pas  à  l'équivoque,  car  elle  ne  veut  pas  dire  que  les  diffé- 
rents états  par  lesquels  passe  la  glande  soient  subordonnés  aux  lésions  du  tissu 
conjonctif.  C'est  cette  interprétation  que  consacre  l'ancienne  expression  de 
néphrite  interstitielle.  Pour  expliqvier  l'atrophie  d'un  organe,  l'idée  d'un  pro- 
cessus limité  au  tissu  conjonctif  est  inexacte,  car  presque  toujours  si  l'inflam- 
mation reste  prédominante  sur  le  tissu  conjonctif  sans  atteindre  en  même 
temps  et  au  même  degré  la  partie  glandulaire,  l'organe  non  seulement  ne 
diminue  pas,  mais  augmente  de  volume.  On  en  trouvera  beaucoup  d'exemples 
dans  la  pathologie  du  foie  et  dans  un  assez  grand  nombre  d'inflammations 
parasitaires  à  marche  chronique. 

L'observation  histologique  montre,  d'autre  part,  que  le  moindre  adénome  et 
le  plus  petit  kyste  se  développent  sans  entrave,  malgré  la  résistance  et  la  ten- 
dance continuelle  à  la  rétraction  que  l'on  attribue  au  tissu  de  soutènement.  Il 
n'y  a  pas  de  glande,  si  élevée  soit-elle  en  organisation,  où  ces  phénomènes  ne 
puissent  être  constatés. 

Pour  que  l'atrophie  rénale  se  produise,  la  condition  la  plus  importante, 
c'est  que  la  substance  irritante  ou  toxique  ne  soit  pas  déposée  dans  le  rein  en 
trop  grande  quantité,  à  moins  qu'elle  ne  soit  douée  d'une  faible  puissance  d'ir- 
ritation. Cette  conception  pathogénique  peut  s'adapter  à  l'explication  des 
lésions  vasculaii'es  lorsqu'elles  sont  associées  à  la  néphrite  chronique.  La 
même  cause  d'irritation  lente,  portant  son  action  sur  les  artères  de  tout  calibi'e, 
voire  même  sur  l'aorte,  produira  des  lésions  d'artérite  chronique  et  d'athé- 
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rome.  L'ensemble  anatomique  si  connu  des  alléralions  généralisées  à  tous  les 
vaisseaux  n'est  donc  nullement  démembré  par  les  considérations  qui  pré- 
cèdent, mais  nous  paraît  devoir  être  interprété  difi'éremment.  Il  nous  semble 
plus  logique  de  considérer  l'artéritc  chronique  et  la  néphrite  lente  comme  des 
coeiîels  de  l'intoxication  saturnine,  de  la  dyscrasie  goutteuse  et  de  toutes  les 
causes  analogues,  au  lieu  de  subordonner  les  lésions  du  rein  à  l'artérite  géné- 
ralisée. On  a  d'ailleurs  singulièrement  exagéré  l'importance  des  lésions  arté- 
rielles dans  leurs  rapports  avec  le  rein  contracté.  Aux  observations  assez  nom- 
breuses où  ces  altérations  sont  développées,  on  en  peut  opposer  de  non  moins 
fréquentes  dans  lesquels  le  système  vasculaire  présente  de  très  légères  altéra- 
tions localisées,  tantôt  sur  quelques  artères  périphériques,  celles  du  cerveau 
en  particulier,  tantôt  sur  les  gros  troncs  comme  l'aorte. 

Les  néphrites  chroniques  avec  atrophie  sont  en  somme  des  néphrites  pcw 
élimination  lente  de  poisons  ou  de  substances  toxiques  dont  la  puissance 
inflammatoire  est  mesurée.  Pour  que  la  démonstration  fût  complète,  il  faudrait 
pouvoir  reproduire  par  l'expérimentation  les  ditï'érentes  lésions  qui  conduisent 
au  rein  contracté.  Ce  résultat  a  été  obtenu,  on  le  sait,  par  Charcot  et  (îombault 
avec  le  plomij.  Si  leur  description  dilfère  quelque  peu  de  celle  qui  a  trait 
aux  altérations  similaires  observées  chez  l'homme,  cela  lient  en  partie  à  la 
facilité  avec  laquelle  se  produisent  chez  les  cobayes  des  concrétions  calcaires 
dans  les  tubes  contournés. 

Il  nous  paraît  actuellement  oiseux  de  nous  demander  si  le  rein  atrophique  a 
passé  par  une  période  de  gonflement  ou  d'hypertrophie.  L'exposé,  peut-être  un 
peu  long,  qui  précède,  montre  que  dans  la  plupart  des  cas  il  n'en  doit  pas  être 
ainsi.  C'est  en  somme  un  détail  sans  importance,  on  comprendra  sans  peine 
au  point  de  vue  pathogénique,  la  différence  fondamentale  qui  existe  entre 
l'action  d'une  cause  qui  procède  par  une  série  de  petites  inllammalions  par- 
tielles et  donne  lieu  à  une  évolution  de  néphrite  chronique  d'emblée  et  les 
processus  si  différents  que  l'on  voit  attaquer  le  rein  dans  les  néphrites  aiguës 
ou  subaiguës  avec  une  impétuosité  qui  rend  bien  compte  des  lésions  consta- 
tées à  l'autopsie. 

Étiologie.  —  L'étude  des  lésions  du  rein  atrophié  par  suite  de  néphrite, 
permet  d'affirmer  que  l'affection  s'est  prolongée  pendant  une  période  toujours 
longue  bien  qu'indéterminée.  De  toutes  les  causes  actuellement  connues,  celle 
qui  peut  être  présentée  comme  la  plus  commune  et  l'une  des  plus  saisissantes 
dans  son  influence  sur  le  rein  est  Yintoxication  saturnine. 

Depuis  les  travaux  d'Ollivier  (')  qui  signala  tout  d'abord  la  fréquence  de 
l'albuminurie  chez  les  saturnins,  tous  les  auteurs  qui  cherchaient  une  étiologie 
précise  à  la  néphrite  atrophique,  reconnurent  l'exactitude  de  cette  vue.  Garrod, 
Grainger-Stewart,  Dickinson,  ont  publié  des  observations  confirmatives.  Sur 
42  cas  d'intoxication  saturnine  chronique,  Dickinson  vit  mourir  2(3  de  ses 
malades  de  néphrite  chronique.  Bartels  signale  ce  fait  sans  se  prononcer  sur 
son  importance.  Wagner,  sur  150  cas  de  petit  rein,  en  attribue  1-)  au  satur- 
nisme. Il  convient  sans  doute,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Rendu  et  que  nous 
l'avons  indiqué  plus  haut,  de  tenir  compte  de  l'association  possible  de  la 

Ollivier,  Th.  de  Paris,  18G3,  et  Arch.  gén.  de  méd.,  1863. 
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goutte  avec  l'intoxication  saturnine  dans  la  production  des  accidents,  mais  la 
néphrite  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  saturnins  que  la  goutte,  ce  qui 
démontre  bien  l'action  directe  du  plomb  sur  la  lésion  rénale.  Les  observations 
à  l'appui  sont  aujourd'hui  assez  nombreuses  pour  dissiper  tous  les  doutes  ; 
d'un  autre  côté,  les  expériences  d'OUivier,  celles  plus  récentes  et  si  démonstra- 
tives de  Charcot  et  Gombault,  ont  définitivement  clos  la  discussion.  L'examen 
chimique  démontre  de  plus  que  le  plomb  s'accumule  dans  le  rein,  et  l'obser- 
vation prouve  qu'il  passe  dans  l'urine. 

L'intoxication  saturnine  réunit  au  plus  haut  degré  les  conditions  les  plus 
favorables  au  développement  de  la  néphrite  atrophique,  par  la  répétition  et 
la  succession  à  courts  intervalles  d'irritations  dont  la  lésion  rénale  est  toujours 
la  conséquence  presque  inévitable.  Cette  complication  s'observe,  en  France, 
surtout  chez  les  peintres  en  bâtiment  et  les  typographes,  mais,  ainsi  que  le 
fortt  remarquer  si  justement  Lecorché  et  Talamon,  il  y  a  lieu  d'incriminer  les 
autres  modes  d'introduction  du  plomb  dans  l'économie  par  les  substances  ali- 
mentaires conservées  ou  frelatées  et  même  les  boissons,  comme  l'eau  dans 
certaines  conditions  de  réserve  et  d'écoulement  (A.  Gautier). 

A  côté  du  saturnisme,  dans  l'ordre  des  causes  les  plus  importantes  de  l'atro- 
phie rénale  on  doit  placer  la  ijoutte.  Todd,  en  donnant  au  petit  rein  contracté  le 
nom  de  rein  goutteux,  a  consacré  d'une  manière  frappante  la  réalité  de  cette 
influence  pathogénique  (Rendu).  On  peut,  dit  cet  auteur,  avancer  dans  une 
certaine  mesure  que  la  circonscription  géographique  de  la  goutte  est  celle  de  la 
sclérose  rénale  et  que  l'étiologie  de  l'une  est  en  grande  partie  celle  de  l'autre. 
Ceci  expliquerait  la  fréquence  de  la  néphrite  atrophique  observée  en  Angle- 
terre (Johnson,  Dickinson)  et  sa  rareté  en  Allemagne.  Bartels,  en  effet,  accepte 
avec  les  auteurs  anglais  cette  influence  de  la  goutte;  mais,  n'ayant  observé 
qu'un  seul  goutteux,  il  ajoute  qu'il  lui  est  impossible  de  porter  un  jugement 
sur  la  fréquence  de  l'inflammation  chronique  des  reins  dans  la  dyscrasie  urique. 
La  présence  des  dépôts  d'urate  de  soude  dans  les  canalicules  et  dans  le  tissu 
conjonctif,  démontrée  par  Castelnau,  Garrod,  Lancereaux,  Charcot  et  Cornil, 
était  considérée  comme  la  caractéristique  anatomique  de  cette  variété  d'altéra- 
tion rénale.  Rendu,  dans  une  monographie  récente  ('),  joint  à  ces  faits  connus 
le  résultat  d'une  observation  personnelle  et  relève  aussi  la  description  si 
remarquable  que  Rayer  nous  a  laissée  du  rein  goutteux.  Il  est  vrai  que  Rayer, 
ainsi  que  Chomel  et  Civiale,  visent  surtout  les  altérations  du  rein  dans  la  gra- 
velle,  mais  les  relations  de  la  gravelle  et  de  la  goutte  sont  parfois  si  intimes 
qu'il  est  impossible  de  les  séparer  :  laissant  de  côté  les  observations  où  des  cal- 
culs et  des  graviers  sont  déposés  au  niveau  du  bassinet  et  des  uretères.  Rayer 
a  pu  décrire  l'encombrement  des  tubes  urinaires  par  des  cristaux  d'acide  urique 
jusqu'au  niveau  de  la  substance  corticale  formant  des  amas  visibles  à  l'œil  nu 
sous  la  membrane  d'enveloppe.  D'ailleurs,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Ebstein, 
on  ne  doit  pas  s'attendre  à  rencontrer  chez  les  goutteux  des  infarctus  ura- 
tiques  ou  uriques  dans  le  rein.  Ces  dépôts  peuvent  manquer,  la  néphrite  chro- 
nique n'en  existe  pas  moins,  et  son  origine  goutteuse  ne  fait  aucun  doute. 
Le  rhumatisme  n'a  pas,  à  beaucoup  près,  la  même  influence  fâcheuse  sur  le 


(')  Rendu,  Art.  Goutte  in  Dict.  encycl.  d.  se.  méd. 
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développement  de  la  néphrite  interstitielle,  mais  néanmoins  on  ne  saurait  le 
mettre  complètement  hors  de  cause  (Rendu).  C'est  avec  raison  que  ce  facteur 
étiologique  est  considéré  par  (iuéneau  de  Mussy  comme  un  des  plus  impor- 
tants dans  la  production  de  l'athérome  artériel.  Cet  observateur  a  consacré  au 
développement  de  cette  thèse  une  de  ses  cliniques  les  plus  attrayantes.  Quand 
onsonge  aux  désordres  si  graves  que  peuventprovoquer,  au  niveau  du  cœuretdes 
gros  vaisseaux,  les  attaques  rte  rhumatisme  articulaire,  il  est  impossible  de 
nier  a  priori  rinfUience  possible  de  cette  maladie  infectieuse  dans  la  genèse 
des  atrophies  rénales.  Le  rhumatisme  agirait,  comme  la  goutte,  par  une  série 
d'attaques  laissant  chacune,  à  sa  suite,  le  fdtre  rénal  amoindri.  Cette  impor- 
tante question  doit  susciter  de  nouvelles  recherches.  A  cette  hypothèse  on  peut 
opposer  des  arguments  d'une  certaine  valeur,  en  particulier  le  caractère  essentiel- 
lement transitoire  de  l'albuminurie  qui  accompagne  l'attaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu,  et  l'excessive  rareté  des  atrophies  rénales  chez  les  cardiaques. 

A  propos  de  l  étiologie  des  néphrites  subaiguës,  nous  avons  déjà  signalé  les 
divergences  si  nombreuses  des  auteurs  touchant  le  rôle  de  l'alcool,  nous 
retrouvons,  au  sujet  des  atrophies  rénales,  les  doctrines  les  plus  opposées. 
Christison  et  Rayer,  on  le  sait,  plaçaient  Valcoolisme  et  l'abus  des  boissons^ 
spiritueuses  au  premier  rang  des  causes  déterminantes  des  néphriteschroniques. 
Des  médecins  dont  l'autorité  est  également  reconnue,  refusent  à  l'alcool  toute 
action  pathogène.  Bartels  est  aussi  catégorique  dans  son  affirmation  que 
l'étaient  autrefois  Rayer  et  Christison.  «  Parmi  tous  les  individus,  dit-il,  alïectés 
d'atrophie  primitive  des  reins,  trois  seulement  étaient  notoirement  connus 
pour  être  adonnés  à  l'eau-de-vie,  mais,  on  savait  aussi  bien,  que  les  autres 
étaient  très  tempérants  sous  ce  rapport.  —  Si,  en  Angleterre,  les  résultats  de 
l'observation  sont  ditTérents,  cela  tient  peut-être  à  ce  qu'on  y  absorbe  l'alcool 
sous  une  forme  plus  concentrée,  et  combinée  avec  de  l'essence  de  genièvre 
sous  le  nom  de  gin.  Il  semble  évident  que  si  l'on  absorbe  en  excès  des  sub- 
stances qui  activent  la  fonction  des  reins,  ces  organes  peuvent  éprouver  des 
altérations  pathologiques.  »  (Jrainger-Stewart  ('),  tout  dernièrement  encore, 
dit,  à  propos  de  la  néphro-cirrhose,  que  l'alcoolisme  est  une  cause  bien  connue 
de  la  maladie,  et  cela  non  seulement  chez  ceux  qui  s'y  livrent  d'une  manière 
ostensible,  mais  encore  chez  ceux  qui  boivent  trop  sans  aller  jusqu'à  l'ivresse. 
Lancereaux,  après  avoir  accepté  l'idée  de  Rayer,  de  Christison  et  de  Johnson, 
refuse  aujourd'hui  avec  Dickinson  toute  importance  à  l'alcool;  il  soutient  que 
l'altération  rénale  qui  survient  chez  les  alcooliques  est  invariablement  la  dégé- 
nérescence graisseuse. 

Dickinson,  pour  infirmer  la  valeur  de  l'alcoolisme  dans  l'étiologie  du  rein 
atrophique,  s'appuie  sur  l'argument  suivant  :  Parmi  cinquante-deux  alcoo- 
liques succombant  à  des  accès  de  delirium  tremens,  trois  fois  seulement  l'exis- 
tence d  une  néphrite  interstitielle  a  été  relevée.  D'autre  part,  il  n'y  a  aucun 
rapport  entre  la  répartition  de  l'alcoolisme  et  la  fré(pience  des  afl'ections 
rénales,  celles-ci  étant  souvent  très  rares  dans  les  districts  où  l'ivrognerie  est 
répandue,  fréquentes  dans  ceux  où  la  population  est  sobre.  Rendu  (-),  discutant 

(')  Gr.\in'ger-Stevvaiit,  Leçons  clin,  sur  les  gr.  sympt.  ;  V albuminurie,  1892,  )i.  9'2. 
(*)  Rendu.  Étude  comparative  des  néphrites  chroniques.  Th.  agrég.,  1878. 
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celte  opinion  très  exclusive,  rappelle  que  Grainger-Stewart  a  montré  que  sur 
100  cas  de  sclérose  rénale  on  trouvait  15  cas  de  cirrhose  du  foie,  ce  qui  semble 
indiquer  l'influence  d'une  cause  commune;  il  cite  l'opinion  de  Roberts  sur  la 
néphrite  alcoolique  observée  chez  les  goutteux.  Elle  se  manifeste  chez  des  gens 
d'un  certain  âge,  qu'on  ne  saurait  appeler  des  buveurs  de  profession,  mais  qui 
depuis  de  longues  années  ont  contracté  l'habitude  de  prendre  chaque  jour  des 
liqueurs  alcooliques  en  léger  excès.  Cet  alcoolisme  subaigu  et  latent  des  gens 
du  monde,  dit  Rendu,  sur  lequel  a  insisté  Leudet  avec  tant  de  raison,  me 
semble  être  la  cause  véritable,  dans  une  foule  de  circonstances,  de  la  néphrite 
interstitielle. 

Entre  ces  opinions  extrêmes  il  est  difficile  de  prendre  parti,  et  cela  pour  deux 
motifs.  Le  premier,  c'est  que  rien  n'est  moins  précis  que  la  dénomination  géné- 
rale d'alcoolisme.  C'est  avec  raison  que  l'on  sépare  aujourd'hui  les  buveurs  de 
vin  des  buveurs  de  bière,  de  ceux  adonnés  aux  liqueurs  très  riches  en  alcool 
ou  modifiées  par  l'adjonction  d'essences  variées.  On  ne  peut  raisonner  sur  ce 
sujet  qu'au  moyen  de  documents  mieux  établis.  Malgré  tout,  il  paraît  bien  difficile 
de  refuser  à  l'alcoolisme  une  influence  réelle  sur  le  développement  des  lésions 
chroniques  du  rein.  Il  est  vrai  que  dans  ces  derniers  temps  on  est  allé  jusqu'à 
nier  le  rôle  de  l'alcool  dans  la  production  de  la  cirrhose  du  foie.  S'il  est  vrai 
que  cette  dernière  affection  s'observe  chez  des  malades  non  alcooliques,  et 
parmi  ceux  qui  sont  adonnés  à  l'alcool,  ne  se  développe  que  chez  le  petit 
nombre;  cela  ne  signifie  en  rien  que  l'alcool  ne  joue  pas  un  rôle  des  plus 
efficaces  dans  son  développement.  On  doit  tenir  compte  non  seulement  de 
l'intoxication,  mais  des  prédispositions  individuelles,  peut-être  aussi  de  la 
simultanéité  d'action  d'autres  facteurs,  dont  la  présence  est  nécessaire,  et  dont 
la  nature  nous  échappe.  Quant  aux  résultats  négatifs  de  la  pathologie  expé- 
rimentale, ils  n'ont  pas  de  signification  importante,  si  l'on  se  rappelle  la  diffi- 
culté que  l'on  éprouve  à  rendre  les  animaux  alcooliques.  L'homme  supporte 
au  contraire,  des  doses  considérables  de  cette  substance,  sans  paraître  en  souf- 
frir pendant  de  longues  années.  Enfin  on  doit  tenir  compte  de  l'association 
fréquente  de  l'alcolisme  à  d'autres  maladies,  goutte,  intoxication  saturnine, 
impaludisme,  syphilis,  et  reconnaître  que  si  son  action  paraît  douteuse  quand 
il  est  isolé,  elle  paraît  certaine  dans  les  circonstances  auxquelles  nous  faisons 
allusion.  Son  influence  peut  expliquer  le  réveil  ou  l'aggravation  d'une  lésion 
rénale  el,  par  la  destruction  progressive  de  la  glande,  participer  dans  une  cer- 
taine mesure  à  l'atrophie  consécutive. 

Il  est  facile  de  constater  que  les  trois  intoxications  principales  dont  nous 
venons  d'étudier  l'influence  sur  la  production  de  la  néphrite  chronique  (intoxi- 
cation saturnine,  alcoolique,  goutteuse),  agissent  par  un  mécanisme  très  ana- 
logue. Si  les  lésions  terminales  présentent  des  différences  de  détail  et  d'aspect, 
c'est  toujours  à  la  suite  d'une  série  d'irritations  que  l'atrophie  du  rein  est 
obtenue. 

On  conçoit  moins  aisément  que  certaines  maladies  infectieuses  provoquent 
des  altérations  rénales  dont  l'atrophie  avec  induration  marque  le  terme  ultime. 
D'après  Bartels,  Kelsch  et  Kiener,  Soldatow,  cela  ne  saurait  faire  de  doute 
pour  les  formes  prolongées  de  la  néphrite  palustre  non  plus  qu'à  la  suite  d'at- 
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laques  successives  de  congestion  rénale  avec  hémoglcbinurie.  On  peut  étendre 
ce  raisonnement  à  la  sypJiilis,  dont  les  lésions  semblent  pouvoir  se  terminer 
par  atrophie  simple  ou  compliquée  de  dégénérescence  amyloïde.  L'atrophie 
rénale  peut  sans  doute  aussi  succéder  aux  assauts  réitérés  de  plusieurs  des 
maladies  inl'ectieuses  dont  l'iniluence  pathogénique  est  aujourd'hui  démontrée, 
une  seule  de  ces  alta(iues  ne  laissant  comme  résidu  ({ue  des  lésions  réparables 
ou  compatibles  avec  un  fonctionnement  régulier  du  rein. 

L'apparition  chez  une  môme  personne  d'une  néphrite  scarlatineuse,  d'une 
néphrite  typhoïde  survenue  quelques  années  après,  d'une  néphrite  grippale, 
ou  de  quelque  autre  maladie  à  détermination  rénale,  pourrait  expliquer  ainsi 
l'existence  de  néphrites  chroniques  dont  on  cherche  en  vain  la  cause.  Toutes 
ces  hypothèses,  plausibles  aujourd'hui  grâce  au  rôle  présumé  des  maladies 
infectieuses,  demandent  confirmation.  On  doit  en  dire  autant  de  certaines 
maladies  dyscrasiques  comme  le  rhumatisme  chronique  progressif,  et  des  dys- 
pepsies avec  fermentations  intestinales. 

Reste  à  examiner  Yinlluence  de  ràf/e  sur  le  développement  de  la  néphrite  avec 
atrophie.  Lecorché  relevait  autrefois,  d'après  les  statistiques  des  auteurs  an- 
glais et  les  siennes  propres,  508  cas  de  néphrite  interstitielle,  dont  un  seul 
observé  avant  vingt  ans,  tandis  que  210  ont  trait  à  des  malades  compris  entre 
quarante  et  soixante-dix  ans.  Dans  l'extrême  vieillesse,  cette  tendance  à  la 
slérose  s'accentuerait  davantage  ;  d'ailleurs  le  rein  sénile,  par  bien  des  côtés, 
appartient  à  la  néphrite  interstitielle  (Rendu).  Citant  la  thèse  de  Lemoine,  Rendu 
conclut  ((uc  celte  atTection  rénale  augmente  avec  l'âge,  puisque  sur  75  vieil- 
lards de  soixante-dix  à  quatre-vingt-quinze  ans,  on  la  rencontre  plus  ou  moins 
développée,  '26  fois,  c'esl-à-dire  dans  plus  du  tiers  des  cas.  Comme  dans  ce 
nombre  sont  comprises  les  néphrites  incomplètes  et  partielles,  ce  chiffre  ne 
paraît  pas,  en  somme,  très  élevé;  il  reste,  en  effet,  47  vieillards  de  soixante- 
dix  à  quatre-vingt-quinze  ans  sur  lesquels  on  n'a  pas  trouvé  trace  de  sclérose 
rénale.  Si  quelque  chose  peut  surprendre  dans  celte  statistique,  étant  donné 
l'âge  des  personnes,  ce  n'est  pas  le  nombre  de  cas  où  le  rein  a  été  trouvé 
malade,  mais,  au  contraire,  le  nombre  très  élevé  où  il  a  été  reconnu  indemne. 
GuU  et  Sutton,  d'après  Bartels,  cherchent  aussi  à  démontrer  que  l  airection 
appartient  à  l'âge  avancé.  Ainsi  ces  auteurs,  sur  550  examens  cadavériques 
pratiqués  chez  des  individus  d'à^e  différent,  trouvent  une  fois  la  maladie  sur 
44  malades  de  dix  à  vingt  ans,  tandis  qu'elle  existait  11  fois  sur  15  autopsies 
d'individus  morts  entre  soixante  et  soixante-dix  ans.  Je  reconnais  volontiers, 
dil  Bartels,  que  la  cirrhose  des  reins  se  présente  rarement  dans  la  jeunesse  et 
bien  plus  souvent  dans  l'âge  mûr  et  la  vieillesse;  mais,  mes  observations  per- 
sonnelles sont  tout  à  fait  en  contradiction  avec  l'opinion  de  GuU  et  Sutton,  que 
l'atrophie  des  reins  est  une  maladie  de  la  vieillesse  (a  disease  of  ohl  âge),  en 
eflet,  la  plus  grande  partie  des  cas  observés  par  Bartels  l'ont  été  avant  cin- 
quante ans.  Grainger-Stewart  dit  en  propres  termes  que  la  période  de  la  vie 
où  la  néphro-cirrhose  est  la  plus  commune  est  l'intervalle  de  quarante  à  cin- 
quante-cinq ans;  plus  tard  on  la  rencontre  encore,  mais  à  un  degré  moindre. 
D'après  les  auteurs  anglais,  les  femmes  seraient  atteintes  par  rapport  aux 
hommes  dans  la  proportion  de  i  à  2,  d'après  Bartels  de  1  à  i. 
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Si  Ton  veut  se  donner  la  peine  de  comparer  les  chiffres  précédenls  el  tenir 
compte  de  la  statistique  de  Dickinson,  empruntée  à  Lecorché,  on  pourra  con- 
clure que  l'atrophie  du  rein  est  beaucoup  plus  fréquente  à  la  période  moyenne 
de  la  vie  et  jusqu'au  seuil  de  la  vieillesse  que  pendant  la  vieillesse  même, 
puisque,  en  reprenant  les  508  cas  cités  plus  haut,  on  en  trouve  178  jusqu'à  cin- 
quante ans  et  254  jusqu'à  soixante  ans,  c'est-à-dire  54  seulement  passé  cet 
âge.  Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  dire  que  la  néphrite  atrophique,  pas 
plus  que  l'athérome,  n'était  un  attribut  de  la  vieillesse.  Ainsi  que  le  démontre 
le  relevé  de  Rendu,  beaucoup  de  vieillards,  entre  soixante-dix  et  quatre-vingt- 
quinze  ans,  échappent  à  la  sclérose  rénale.  Chez  des  personnes  très  âgées  le 
cœur,  le  rein,  les  vaisseaux  peuvent  être  dans  un  état  d'intégrité  parfait.  Que 
si,  chez  des  vieillards,  on  trouve  quelques  atrophies  glomérulaires  avec  des 
tubes  effondrés,  ce  fait  n'a  aucune  importance.  Il  est  naturel  que  chez  des 
personnes  âgées  on  trouve  dans  les  reins  quelques  vestiges  d'inflammaticns 
partielles,  mais  cela  ne  constitue  pas  plus  une  néphrite  chronique  que  la  pré- 
sence de  quelques  tubercules  crétacés  au  sommet  des  poumons  chez  les 
vieillards  n'autorise  à  dire  qu'ils  étaient  phtisiques,  puisque  ces  lésions  n'ont 
donné  lieu  à  aucun  trouble. 

Symptômes.  — Les  symptômes  et  l'évolution  des  néphrites  chroniques  sont 
bien  en  rapport  avec  les  considérations  générales  que  nous  venons  d'émettre 
au  sujet  de  l'étiologie  et  de  la  pathogénie  des  lésions  qui  les  accompagnent. 

Que  nous  apprend,  en  effet,  l'observation  quotidienne?  Ce  fait  important 
■que  les  néphrites  chroniques  terminées  par  induration  et  diminution  de  volume 
de  l'organe  peuvent  évoluer  à  l'insu  du  malade  et  de  tous  ceux  qui  l'entourent. 
Des  personnes  en  pleine  santé  apparente,  peuvent  être  frappées,  sans  aucun 
avertissement,  de  perte  de  connaissance  et  ne  pas  sortir  du  coma  jusqu'à  la 
mort.  Dans  d'autres  circonstances,  des  convulsions  épileptiformes  ouvrent  la 
scène,  elles  se  répètent,  se  rapprochent  et  l'issue  fatale  survient,  soit  dans 
une  crise  dernière,  soit  dans  le  coma.  L'autopsie  montre  en  pareils  cas  des 
reins  très  atrophiés. 

La  marche  peut  être  moins  i-apide  et  la  terminaison  moins  brusque  ;  c'est 
en  deux  ou  trois  semaines  ou  seulement  en  quelques  jours  que  la  maladie 
se  déroule.  Le  médecin  n'assiste  à  vrai  dire  (ju'à  la  dernière  période  et  au 
dénouement  d'une  atïeclion  préparée  de  longue  date  et  que  rien  ne  pouvait 
faire  soupçonner.  Cette  terminaison  peut  être  provoquée  par  une  maladie 
accidentelle  comme  un  érysipèle,  une  pneumonie  ou  toute  affection  aiguë  d'une 
certaine  gravité.  Sans  cette  maladie  intercurrente,  la  vie  n'aurait  pas  été 
immédiatement  compromise,  car  jusqu'alors  il  n'existait  aucun  trouble  de  la 
santé  générale,  et  c'est  par  ce  hasard  qu'on  a  pu  découvrir  des  néphrites 
jusqu'à  ce  jour  méconnues. 

Ces  faits  ne.  constituent  pas  la  règle,  les  néphrites  chroniques  ont  presque 
toujours  une  histoire  clinique  assez  nette  dont  on  suit  facilement  les  diverses 
péripéties.  Ces  exemples  démontrent  seulement  que  pendant  un  temps  consi- 
dérable, se  chiffrant  sans  doute  par  plusieurs  années,  le  rein  peut  suffire  à 
l'élimination  des  matièrco  excrémentitielles.  La  seule  condition  pour  que  cette 
longue  survie  soit  assurée,  c'est  que  les  lésions  dont  sont  atteints  ces  organes 
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se  développent  ou  se  succèdent  avec  lenteur,  limitant  chaque  jour  le  champ 
de  la  dépuration  urinaire.  Dès  l'instanl  où  le  processus  de  destruction  est  plus 
actif  et  procède  par  poussées  plus  franches  et  plus  aiguës,  des  troubles  appa- 
raissent qui  ne  permettent  pas  de  méconnaître  la  maladie  et  suffisent  à  porter 
un  diagnostic  précoce.  On  pourra  remarquer  que  cette  persistance  de  la  fonc- 
tion d'un  organe,  alors  qu'il  est  déjà  en  partie  détruit,  ne  constitue  pas  pour 
le  rein  une  sorte  de  privilège.  La  pathologie  des  autres  organes  nous  en  offre 
de  fréquents  exemples  et  Ton  trouverait  en  particulier  l'équivalent  de  cette 
évolution  smguliére  dans  la  cirrhose  alrophique  du  foie. 

Ceci  ne  veut  pas  dire  que  les  malades  chez  lesquels  se  produisent  des  acci- 
dents si  subits  et  si  rapidement  mortels,  n'aient  jamais  présenté  de  symptômes 
indiquant  que  chez  eux  la  santé  était  depuis  quelque  temps  ébranlée  ou  chan- 
celante, mais  ces  formes  cliniques  des  atrophies  rénales  établissent  que  la  santé 
peut  être  assez  bien  conservée  pour  que  les  malades  n'éprouvent  aucune 
préoccupation  et  ne  changent  rien  à  leur  manière  de  vivre. 

Le  rein  laisse  fdtrer  l'urinejusqu'à  la  dernière  limite,  et  lorsque  le  maximum 
des  lésions  est  produit,  toute  fonction  se  supprime  et  les  accidents  mortels  ne 
tardent  pas  à  se  montrer.  Aussi  est-ce  dans  les  circonstances  où  la  maladie  se 
termine  d'une  façon  foudroyante  par  urémie  convulsive  ou  comateuse  d'emblée, 
que  les  reins  offrent  l'atrophie  la  plus  complète.  Les  observations  ayant  trait 
à  une  pareille  évolution  sont  très  nombreuses.  Si  on  place  en  regard  les  faits 
où  les  malades  ont  été  emportés  par  une  hémorrhagie  cérébrale  ou  toute 
autre  complication,  on  trouvera  des  reins  dont  l'atrophie  est  moins  avancée, 
ou,  pour  parler  plus  exactement,  des  reins  dont  la  partie  glandulaire  est  moins 
détruite.  Ils  ont  parfois  conservé  leur  volume  habituel,  malgré  les  granu- 
lations dont  leur  surface  est  chagrinée.  L'expérience  nous  apprend,  en  effet, 
que  l'hémorrhagie  cérébrale  est  un  accident  qui  peut  survenir  à  toutes  les 
périodes  des  néphrites  chroniques  sans  avoir  avec  elles  d'autre  rapport  que 
celui  d'être  soumise  quelquefois  aux  mêmes  influences  étiologiques. 

Mais  la  règle,  avons-nous  dit,  c'est  que  les  néphrites  chroniques  se  dénon- 
cent par  l'apparition  d'un  certain  nombre  de  signes  et  de  symptômes  dont  le 
mode  particulier  de  groupement,  la  succession,  ou  l'alternance,  suffisent  à 
poser  le  diagnostic.  Les  malades  remarquent  que,  depuis  un  certain  temps,  ils 
ressentent,  à  propos  des  occupations  les  moins  pénibles,  une  certaine  lassitude; 
tout  travail  amène  chez  eux  de  la  fatigue  et  parfois  de  l'essoufflement  :  sous 
l'influence  de  ces  modifications  le  caractère  se  transforme  ;  consciemment  ou 
à  son  insu  le  malade  devient  inquiet,  irritable  ou  morose(Bartels).  La  mémoire 
se  perd,  le  jugement  est  moins  droit,  les  malades  sont  plus  sensibles  à  l'action 
de  l'alcool  et  aux  substances  nervines  (G.  Slewart).  La  peau  du  visage  est  pâle 
et  sèche,  plus  tard  elle  devient  terreuse,  les  artères  temporales  sont  quelque- 
fois nettement  dessinées  sous  le  tégument.  Si,  tout  en  interrogeant  les  ma- 
lades, on  vient  à  chercher  le  pouls,  on  est  frappé  de  sa  dureté  de  sa  tension  et 
de  son  caractère  bondissant.  Ces  caractères  du  pouls  sont  assez  remarquables 
pour  que  Traube  ait  dit  qu'ils  permettaient  à  eux  seuls  d'affirmer  l'existence 
de  l'affection  i-énale.  Ils  ont  été  retrouvés  tels  par  Mahomed  et  Potain,  et 
depuis  par  tous  les  médecins  qui  ont  étudié  cette  question.  Ces  modifications 
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du  pouls  sont  toujours  en  rapport  avec  une  exagération  delà  tension  artérielle, 
qui  peut  atteindre  de  23  à  !2C  au  sphygmo- manomètre.  Un  signe  qui  ne 
manque  pour  ainsi  dire  jamais,  c'est  le  redoublement  du  premier  bruit  appelé 
par  Bouillaud  bruit  de  galop,  si  remarquablement  étudié  par  Potain  dans  un 
mémoire  désormais  classique  (').  Il  a  la  même  signification  que  le  pouls  tendu 
et  vibrant  dont  nous  venons  de  parler.  Il  est  intimement  lié  à  Thypertropbie 
du  cœur  portant  principalement  sur  le  ventricule  gauche,  dont  la  pointe  bat 
en  dehors  et  au-dessous  du  mamelon  dans  le  sixième  ou  septième  espace  inter- 
costal. Les  battements  du  cœur  sont  vigoureusement  frappés  avec  une  accen- 
tuation particulière  du  second  claquement  valvulaire  constaté  pour  la  première 
fois  par  Traube,  en  1859,  et  auquel  Bartels  donne  le  nom  de  son  claqué  dia- 
stolique.  Lorsque  tous  ces  signes  sont  réunis  et  que  l'on  trouve  en  même  temps 
un  peu  d'albumine  dans  l'urine,  le  diagnostic  est  certain. 

On  sait  que  pour  Mahomed  (^)  la  tension  artérielle  est  accrue  avant  même  que 
l'urine  ne  devienne  albumineuse  et  que  le  rein  ne  soit  altéré.  Beaucoup  d'au- 
teurs se  sont  élevés  contre  la  réalité  de  ce  stade  pré-albuminurique,  et  nous 
partageons  entièrement  leur  manière  de  voir.  Grainger-Stewart  (")  affirme  que, 
d'après  ses  propres  recherches,  il  lui  est  impossible  d'accepter  une  pareille 
théorie.  Toujours,  dit-il,  l'hypertension  artérielle  dérive  de  l'attaque  rénale,  et 
«  je  dirais  volontiers,  jusqu'à  un  certain  point,  que  plus  longtemps  dure  la 
néphrite,  plus  considérable  est  l'hypertension.  Elle  est  habituellement  très 
marquée  dans  les  premières  semaines  de  l'inflammation,  et  les  néphrites  dif- 
fuses à  longue  échéance ,  la  déterminent  avec  la  même  intensité  que  la 
néphro-cirrhose,  à  moins  qu'une  raison  fortuite  n'empêche  le  développement  de 
l'hypertrophie  cardiaque  ».  L'observation  de  chaque  jour  démontre  le  bien 
fondé  de  cette  opinion. 

En  appliquant  la  main  sur  la  région  ventriculaire  du  cœur,  on  perçoit  un 
double  battement  dont  le  second  terme  correspond  au  choc  de  la  pointe.  Le 
premier  soulèvement,  plus  faible  et  plus  vague,  est  tantôt  diastolique,  tantôt 
présystolique.  A  l'auscultation  on  trouve  un  bruit  anormal  qui  se  place  immé- 
diatement avant  le  choc  de  la  pointe,  «  le  précédant  d'un  temps  quelquefois 
assez  court,  toujours  notablement  plus  long  cependant  que  celui  qui  sépare 
los  deux  parties  d'un  bruit  dédoublé  en  général,  et  presque  toujours  notable- 
ment plus  court  que  le  petit  silence.  Ce  bruit  est  sourd,  beaucoup  plus  que 
le  bruit  normal;  c'est  un  choc,  un  soulèvement  sensible,  c'est  à  peine  un  bruit. 
Quand  on  a  l'oreille  appliquée  sur  la  poitrine,  il  en  affecte  la  sensibilité  taclile 
plus  peut-être  que  le  sens  auditif.  Le  point  où  on  le  perçoit  le  mieux  est  un  peu 
au-dessus  de  la  pointe  du  cœur,  en  tirant  vers  la  droite  ;  mais  on  le  peut  quel- 
quefois distinguer  dans  toute  l'étendue  de  la  région  précordiale  »  (Potain). 

Ce  bruit  indique  que  les  oreillettes  sont  hypertrophiées  et  que  la  réplétion 
du  ventricule  se  fait  avec  une  brusquerie  inaccoutumée,  c'est  un  bruit  de  dia- 
stole ou  de  distension  ventriculaire. 

(')  Potain,  Du  rhylhme  cardiaque  appcli'  bruit  de  galop  ;  Soc.  méd.  des  hop.,  juillet  1875. 

{^)  Mahomed.  The  ctiology  of  Brighl's  disease  and  the  prealbuminuric  stage.  {Mcd.-chir. 
Trans.,  1874.)  —  Tbe  relation  jjetwen  artcrial  distension  and  albuminuria.  [Brit.  med.  journ., 
1874.) 

(^)  Grainger-Stewart,  U albuminurie,  Irad.  Beugnies,  1892. 


NÉPHRITES  CHROXIOUKS  ET  ATROPHIES  RÉXAI>ES. 


715 


Ouel  est  le  mécanisme  de  l'hyperti'dphie  du  cœur  dans  Talrophie  progres- 
sive du  rein? 

Brighl  supixisait  que  le  sang  alléré  dans  sa  compositidu  apporte  directement 
à  rorgane  une  excitation  anormale,  ou  modifie  les  capillaires  et  les  petits  vais- 
seaux, de  telle  sorte  que  le  cœur  est  obligé  de  se  contracter  avec  plus  d'énergie 
pour  assurer  la  circulation  dans  les  branches  de  petit  calibre.  Llujpertropine 
du  cœur  semble  la  conséquence  de  la  progression  de  la  lésion  rénale.  Dans  la  majo- 
rité des  cas  où  le  cœur  était  hypertrophié,  dit  Bright,  la  dureté  et  la  rétraction 
du  rein  étaient  assez  prononcées  pour  faire  supposer  à  l'afTection  une  durée 
déjà  longue. 

A  la  théorie  chimique  énoncc'e  par  ]5right  se  rattachent  les  noms  de  Johnson, 
Potain,  Ewald,  Israël.  Les  substances  retenues  provoqueraient  directement 
l'hypertrophie  du  cœur  et  des  vaisseaux  (Johnson,  Ewald,  Israël),  ou  bien  un 
tonus  exagén''  au  niveau  des  capillaires  avec  hypertrophie  consécutive  (Potain). 

Ti-aube  atlirme  résolumeni  (|ue  le  rétrécissement  des  capillaires  du  rein  est 
la  cause  directe  de  I  hydrémie  et  de  l'augmentation  de  volume  du  cœnu". 

Mohamed,  Galabin,  Gull  et  Sutton,  nombre  d'auteurs  à  leur  suite,  placent 
la  résistance  à  la  circulation  non  dans  le  rein  comme  Traube,  mais  dans  les 
vaisseaux  périphériques  par  suite  de  lésions  multiples  aboutissant  au  rétn'cis- 
sement  de  ces  conduits. 

Buhl  suppose  une  myocardite  subaiguë  contemporaine  de  raiTection-réiiale. 
le  cœur  s'hypertrophie  consécutivement.  Debove  et  Letulle  acceptent  l'idée 
d'une  myocardite  scléreuse  et  d'une  augmentation  de  volume  du  cœur  produite 
par  l'irritation  qu'exerce  cette  inflammation  interstitielle  sur  la  fdjre  cardiaque 
elle-même. 

De  toutes  ces  théories,  une  seule  subsiste,  celle  de  Traube,  qui  subordonne 
l'hypertrophie  du  cà?ur  aux  lésions  du  rein;  elle  est  d'ailleurs  conforme  à  l'une 
des  propositions  de  Bright,  que  l'augmentation  de  volume  du  cœur  semble  la 
conséquence  de  la  progression  de  la  lésion  rénale. 

Cette  théorie  se  trouve  chaque  joiu"  confirmée  par  la  clinique  et  Vexpérimen- 
tation.  La  clinique  montre  que  toutes  les  altérations  du  rein  peuvent  aboutir  à 
l'hypertrophie  cardiaque.  Dans  les  néphrites  subaiguës,  l'hydrémie  augmente, 
l'eau  du  sérum  passe  de  780  ou  800  pour  1000  à  UOO  pour  1000  (Lecorché  et 
Talamon),  la  pression  artérielle  s'élève  (Mohamed,  Riegel),  l'obstruction  rénale 
est  d'ailleurs  manifeste,  ainsi  ([uele  prouvent  l'étendue  et  la  gravité  des  lésions. 
Le  cœur  se  dilate  d'abord,  d'où  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  mitrale  et 
une  exagération  de  la  matité  précordiale  (Lecorché).  A  cette  phase  de  dilata- 
tion en  succède  une  autre  où  l'énergie  de  la  contraction  se  rétablit  et  l'hyper- 
trophie survient.  Les  autopsies  pratiquées  par  Goodhart,  Steffen,  Riegel,  Sil- 
bermann,  Friedlander,  les  statistiques  publiées  par  Bamberger,  Galabin,  Ewald, 
Vais,  Spatz  l'établissent  d'une  manière  irréfutable.  En  cas  de  guérison,  au 
moment  de  la  convalescence,  le  cœur  reprend  ses  dimensions  normales  et  l'hy- 
drémie ainsi  que  l'hypertension  artérielle  disparaissent.  Dans  Ic^  néphrites  pro- 
longées, l'hypertrophie  se  développe  par  souliresauts  ijui  succèdent  à  autant  de 
phases  de  dilatation  plus  ou  moins  durable  (Lecorché  et  Talamon).  Enfin, 
dans  les  atrophies  les  plus  lentes  du  rein,  chacun  peut  constater  l'exactitude  de 
la  proposition  de  Bright,  à  laquelle  toutes  les  statistiques  donnent  une  éclatante 
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confirmation,  au  point  qu'il  est  possible  de  dire  que  dans  ces  conditions  la 
règle  devient  une  loi.  En  résumé,  toutes  les  néphrites,  en  élevant  la  pression 
artérielle,  réclament  du  cœur  un  surcroît  de  travail,  l'hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche  en  est  la  conséquence  presque  forcée. 

On  avait  cru  pouvoir  trouver  cette  théorie  en  défaut  par  cette  objection,  que 
les  atrophies  du  rein,  consécutives  aux  lésions  des  conduits  excréteurs,  ne  pro- 
voquent pas  en  général  de  modifications  appréciables  du  côté  du  muscle  car- 
diaque. C'est  là  une  erreur.  Déjà  Potain,  dans  son  mémoire  sur  le  rythme  de 
galop,  citait  plusieurs  observations  de  rétrécissement  de  l'urèthre  (Roth),  d'hy- 
dronéphrose  (Friedreich),  d'hypertrophie  de  la  proslate  (Potain)  où  l'augmen- 
tation du  cœur  avait  été  constatée.  De  nouveaux  faits  publiés  par  Exchaquet, 
Pitres,  Weill  de  Lyon,  Thouvenet,  à  propos  des  lésions  des  voies  urinaires, 
par  Straus  et  Artaud  dans  8  faits  de  cancer  de  l'utérus,  conduisent  aux  mêmes 
conclusions.  D'après  Furbringer,  l'hypertrophie  du  cœur  pourrait  se  manifester 
dans  toutes  les  altérations  du  rein  conduisant  à  l'atrophie  rénale,  y  compris  la 
tuberculose,  la  dégénérescence  kystique,  le  cancer,  du  moment  où  la  lésion 
est  bilatérale  et  se  développe  chez  des  individus  vigoureux.  Aussi  est-on  auto- 
risé à  dire  que  toutes  les  fois  que  l'hypertrophie  manque,  c'est  que  l'affection 
rénale  a  pris  une  allure  trop  rapide  ou  que  l'état  général  du  malade  s'est  opposé 
au  travail  de  compensation. 

Par  le  rétrécissement  simultané  des  deux  artères  rénales  (Lewinski),  l'oblité- 
ration d'im  seul  uretère  (Straus),  la  ligature  d'une  seule  artère  (Grawitz  et 
Israël),  la  suppression  d'un  rein,  le  rétrécissement  progressif  des  deux  uretères 
(Straus),  on  est  parvenu  à  constater  l'augmentation  de  volume  du  cœur  et  sur- 
tout l'hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Ces  expériences,  sauf  la  dernière, 
sont  trop  différentes  des  conditions  dans  lesquelles  le  cœur  se  trouve  placé 
dans  l'état  de  maladie  pour  être  longuement  discutées,  et  l'on  conçoit  que  d'au- 
tres expérimentateurs  n'aient  obtenu  que  des  résultats  négatifs  (Rosenstein, 
Simon,  Zander).  Du  moment  que  l'un  des  reins  conserve  son  intégrité,  l'équi- 
libre se  rétablit  bientôt  et  le  cœur  ne  s'hypertrophie  pas.  Il  en  est  tout  autre- 
ment dans  les  néphrites  expérimentales,  où  nous  trouvons  des  documents  d'une 
grande  valeur.  Charcot  et  Gombault  signalent  l'hypertrophie  du  cœur  chez 
deux  cobayes  qui  avaient  longtemps  survécu  à  l'intoxication  saturnine,  l'un 
d'eux  présenta  même  de  la  polyurie  ;  Charrin  observe  les  mêmes  résultats  à  la 
suite  d'une  variété  de  néphrite  pyocyanique,  Grancher  et  Martin  dans  plusieurs 
observations  de  néphrite  consécutive  aux  vaccinations  anti-tuberculeuses.  Ici 
les  faits  sont  comparables  à  ceux  que  fournil  la  pathologie  humaine,  il  s'agit 
d'intoxications  chroniques,  aucune  objection  n'est  possible. 

Ce  complément  de  preuves  apporté  par  l'expérimentation,  est  aujourd'hui 
des  plus  précieux  dans  l'interprétation  des  phénomènes  qui  président  à  l'hyper- 
trophie du  cœur  dans  le  cours  des  néphrites.  En  particulier,  dans  beaucoup  de 
ces  faits,  de  même  que  dans  un  grand  nombre  de  lésions  du  rein  observés  chez 
l'homme,  le  système  vasculaire  central  ou  périphérique  est  absolument  indemne, 
les  gros  vaisseaux  et  les  capillaires  n'ont  subi  aucune  atteinte.  C'est  donc  aux 
seules  altérations  du  rein  qu'il  faut  attribuer  une  influence  dans  les  modifi- 
cations que  subit  ultérieurement  le  muscle  cardiaque. 

La  résistance  que  le  rein  atrophié  oppose  aux  injections  a  été  expérimenta- 
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lement  démontrée  par  Bright  ot  Toynbee.  Dickinson.  reprenant  ces  expériences, 
injecte  de  l'eau  à  la  lempérature  du  corps  dans  les  artères  rénales;  il  obtient 
un  écoulement  de  50110  grammes  de  liquide  en  dix  minutes  à  travers  un  rein 
normal;  avec  la  même  pression  dans  le  même  temps,  le  débit  ne  fut,  à  travers 
un  rein  atrophié,  que  de  775  grammes  (Lecorché  et  Talamon).  D'après  cette 
expérience,  on  comprend  l  elTort  que  doit  fournir  le  cœur  dans  les  dernières 
périodes'  de  la  néphrite  atrophique.  L'énergie  développée  par  le  muscle  est 
d'ailleurs  proportionnelle  à  la  résistance  qu'il  rencontre,  beaucoup  moindre,  par 
suite,  dans  les  premières  phases  de  la  maladie. 

D'après  ce  qui  précède,  il  parait  établi  que  l'hypertrophie  du  cœur  dans  les 
néphrites  ne  reconnaît  pas  d'autre  raison  que  l'obstacle  opposé  par  la  lésion 
progressive  du  rein  à  la  circulation  et  l'excès  de  tension  artérielle  qui  en  résulte. 
Cependant  il  est  possible  que  la  circulation  périphérique  soit  intluencée  par 
une  irritation  réflexe  partie  du  rein  pour  aboutir  aux  capillaires.  Ce  tonus 
exagéré  avait  été  considéré  par  Potain  comme  l'un  des  facteurs  capables  d'aug- 
menter la  résistance  dans  les  capillaires  et  de  provoquer  l'effort  réactionnel  du 
cœur.  Malgré  les  recherches  de  Weill,  ce  mécanisme  est  encore  discutable;  on 
comprendrait  mieux  que,  par  une  sorte  de  sympathie  organique,  la  lésion  du 
rein  fut  le  point  de  départ  d'une  excitation  destinée  à  maintenir  en  éveil  la  con- 
traction cardiaque. 

L'hypertrophie  du  cn?ur  dans  la  néphrite  atrophique  porte,  soit  exclusive- 
ment sur  le  ventricule  gauche,  soit  à  la  fois  sur  les  deux  cœurs.  Dans  ce  der- 
nier cas,  on  relève  toujours  des  modifications  de  la  petite  circulation,  secondaires 
à  d'anciennes  lésions  du  poumon  ou  à  des  lésions  organiques  du  cœur.  Habi- 
tuellement, le  muscle  est  ferme,  rouge;  les  piliers  sont  épais,  charnus;  la  paroi 
du  ventricule  gauche  peut  avoir  deux  centimètres  et  demi  à  trois  centimètres 
d'épaisseur;  les  orifices  sont  souples.  L'extrémité  des  piliers  ne  présente  aucune 
induration;  en  tous  cas,  si  parfois  elle  est  blanchâtre,  elle  n'offre  jamais  cette 
transformation  fibroïde  si  marquée  dans  beaucoup  de  lésions  de  l'orifice  milral 
et  d'anciennes  endocardites.  Même  à  ce  degré,  l'induration  fibreuse  des  piliers 
ne  constitue  qu'une  lésion  locale  compatible  avec  l'existence  pendant  une  très 
longue  période,  tandis  que  l'amincissement  des  parois  ventriculaires  avec  atro- 
phie du  muscle  et  prolifération  du  tissu  conjonctif  observés  dans  la  myo- 
cardite  chronique,  comporte  un  pronostic  beaucoup  plus  grave  au  point  de 
vue  de  la  contraction  cardiaque.  Cette  myocardite,  nous  l'avons  dit,  est  excep- 
tionnelle dans  le  cours  des  néphrites  chroniques;  si  certains  auteurs  l'ont 
signalée,  elle  ne  peut  être  que  le  fait  d'une  coïncidence;  en  tous  cas,  dans 
toutes  les  observations  que  nous  avons  recueillies  ou  qui  nous  ont  été  com- 
muniquées dans  ces  dernières  années,  nous  n'avons  jamais  trouvé  la  moindre 
trace  de  myocardite  chronique  soit  dans  la  paroi,  soit  au  niveau  des  piliers.  Le 
ventricule  gauche  est  tantôt  globuleux  avec  cavité  étroite,  hypertrophie  dite 
concentrique,  tantôt  à  la  fois  hypertrophie  et  dilaté.  Le  poids  moyen  du 
cœur  est  de  500  grammes,  il  varie  de  400  à  700.  En  résumé,  l'hypertrophie 
du  cœur  dans  les  néphrites  chroniques,  est  une  hypertrophie  simple  consé- 
cutive à  l'obstacle  qu'apporte  à  la  circulation  l'atrophie  progressive  des 
deux  reins. 
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L'hypertrophie  cardiaque  et  la  haute  tension  du  pouls  sont  inséparables  de 
la  polyurie.  Ce  trouble  de  la  fonction  rénale  complète  avec  l'albuminurie  la 
série  des  symptômes  les  plus  importants  observés  à  la  période  d'état  des  atro- 
phies rénales.  11  en  existe  sans  doute  plusieurs  autres  dont  la  valeur  n'est  pas 
négligeable,  puisqu'ils  contribuent  pour  leur  part  à  la  découverte  d'une  néphrite 
latente.  Il  en  sera  question  plus  loin. 

Chez  les  polyuriques,  la  quantité  quotidienne  des  urines  est  augmentée;  de 
plus,  il  est  facile  de  reconnaître  que  les  malades  urinent  plus  fréquemment  la 
nuit  que  le  jour.  En  relevant  cette  particularité  connue  bien  avant  lui,  Bartels 
ajoute  que  les  malades  peuvent  quelquefois  rester  plusieurs  heures  de  la  journée 
sans  épi"ouver  le  besoin  d'uriner.  Dieulafoy  a  de  nouveau  insisté  sur  ce  point 
que  sous  le  nom  de  polyurie  on  avait  confondu  deux  symptômes  bien  distincts, 
l'un,  la  polyurie  proprement  dite,  correspond  à  un  fait  d'observation  exacte, 
c'est  l'augmentation  de  la  quantité  des  urines  pendant  les  vingt-quatre  heures  ; 
l'autre,  c'est  le  besoin  qu'éprouvent  les  malades  d'uriner  souvent,  surtout  la 
nuit.  Le  premier  symptôme  est  un  trouble  de  la  sécrétion  urinaire,  le  second 
un  symptôme  vésical.  La  vessie,  par  suite  d'excitations  nerveuses  dont  la  cause 
est  mal  établie,  par  suite  peut-être  d'un  réflexe  ayant  son  point  de  départ  dans 
le  rein,  se  contracte  plus  souvent,  mais  la  quantité  d'urine  éliminée  à  chaque 
miction  est  restreinte.  Certains  malades  urinent  une  vingtaine  de  fois  dans  un 
jour,  dont  dix  ou  douze  fois  la  nuit.  Ce  dernier  symptôme,  par  opposition  à 
l'autre,  mériterait  le  nom  de  pollakiiirie.  Bartels  a  signalé  la  modification 
inverse,  la  polyurie  n'apparaîtrait  que  le  jour.  Un  malade  que  nous  avons  eu 
en  observation,  il  y  a  quelques  mois,  présentait  une  polyurie  nocturne  abon- 
dante et  une  pollakiurie  diurne  plus  nette  encore. 

Il  est  fréquent  de  voir  les  malades,  au  moment  où  la  néphrite  est  confirmée, 
accuser  des  palpitations  violentes,  assez  fortes  quelquefois  pour  empêcher  tout 
sommeil  (Lecorché);  tout  effort  soutenu,  tout  mouvement  brusque  provoquent 
une  dyspnée  considérable,  une  sorte  d'anxiété  précordiale  permanente,  empê- 
chant le  malade  de  se  livrer  à  tout  travail  actif  (Rendu),  ces  symptômes  dépen- 
dent de  l'hypertrophie  du  cœur  qui  s'accentue  et  du  surmenage  conséquence 
inévitable  de  l'excès  de  travail  que  le  muscle  doit  accomplir. 

C'est  à  cette  même  période  que  l'on  voit  se  grouper  la  série  des  symptômes 
de  second  ordre  dont  nous  avons  parlé.  En  même  temps  que  les  céphalées  à 
type  hémicranien  (Bartels,  Lancereaux)  accompagnées  de  troubles  sensitifs  de 
la  face,  anesthésie  partielle  pouvant  s'étendre  aux  extrémités,  la  cryestliésie  ou 
sensation  particulière  au  froid  (Dieulafoy)  ;  on  voit  se  succéder  les  modifica- 
tions passagères  de  la  vue  amblyopie  simple,  hémiopie  et  diplopie  (Ribail)  ou 
permanentes  (rétinite  albuminurique).  En  ce  dernier  cas,  l'examen  ophtalmo- 
scopique  fait  constater  une  forte  hypérémie  du  fond  de  l'œil  avec  congestion 
veineuse  intense.  Des  taches  hémorrhagiques  abondantes,  surtout  au  voisinage 
de  la  papille,  se  détachent  sur  ce  fond  et  suivent  du  centre  à  la  périphérie  la 
direction  des  vaisseaux,  affectant  ainsi  la  disposition  de  stries  rougeàtres.  De 
place  en  place  on  aperçoit  aussi  des  plaques  isolées,  mais  qui  souvent  aussi  se 
confondent  et  forment  autour  de  la  papille  une  zone  blanc-jaunâtre  œdéma- 
teuse très  réfringente.  De  pareilles  lésions  ne  permettent  pas  de  méconnaître 


NÉPHRITES  CHRONIQUES  ET  ATROPHIES  RÉNALES. 


719 


la  rélinile  albuminurique.  Cliniqucmont  ces  désordres  se  traduisent  par  une 
diminution  de  l'acuité  visuelle,  allant  de  l'amblyopie  à  l'amaurose.  Les  malades 
ont  le  regard  vague  et  atone;  quand  la  vue  est  déjà  alteinle,  l'accommodation 
est  lente  à  se  faire,  les  pupilles  sont  dilatées.  Pour  lire,  une  quantité  considé- 
rable de  lumière  est  indispensable  et  la  lecture  des  petits  caraclères  devient 
bientôt  impossible,  les  objets  prennent  des  contours  indécis,  ternes,  indistincts. 

Dans  les  cas  invétérés,  les  lignes  blanches  se  multiplient;  elles  correspon- 
dent aux  parties  atrophiées.  Pour  Grainger-Stewart,  les  lésions  organiques  de 
l'œil  dans  la  néphro-cirrhose  dénoncent  généralement  un  mauvais  état  des  cen- 
tres nerveux.  Les  altérations  relevées  au  microscope  varient  du  simple  œdème 
(Zenker,  Virchow,  Von  Graefe,  Poucet)  aux  exsudats,  aux  hémorrhagies  et  à  la 
sclérose  artérielle  des  vaisseaux  de  la  rétine  (Gowers).  Volckers,  cité  par  Bar- 
tels,  accepte  la  possibilité  d'une  amélioration  dans  les  rétinites  de  la  néphrite 
chroni([ue  et  la  gU(^rison  complète  dans  celles  qui  accompagnent  la  néphrite 
aiguë  de  la  scarlatine  et  de  la  grossesse  ;  il  n'est  pas  certain  d'ailleurs  qu'elles 
reconnaissent  la  même  pathogénie.  D'après  Lecorché  et  Talamon,  les  lésions 
rétiniennes  observées  dans  les  néphrites  chroniques  seraient  la  conséquence  de 
ruptures  ou  d'oblitérations  vasculaires  semblables  à  celles  qui  produisent  l'hé- 
morrhagie  et  le  ramollissement  cén'bral  (').  Ce  mécanisme  accepté  parla  plu- 
part des  ophthalmologistes  pourrait  expliquer  leur  rareté. 

Les  douleurs  lombaires,  les  crampes  dans  les  mollets  et  dans  différentes 
parties  du  corps,  les  hourdoiinemcn.Ls  d'oreilles,  les  foiirrnillcmenls  des  doigts 
avec  sensation  particulière  de  doigt  mort  (Dieulafoy),  les  démangeaisons  gé- 
néralisées qui  présentent  une  ténacité  remarquable  et  sont  tellement  violentes 
qu'elles  obligent  les  malades  à  des  grattages  continuels  et  qu'on  les  voit  se 
livrer  à  cette  manœuvre  en  dehors  de  toule  conscience  lorsque  dans  les  der- 
nières périodes  de  la  maladie  ils  approchent  du  coma  (Barlels),  tous  ces  signes, 
constatés  en  dehors  de  l'albuminurie,  ont  une  valeur  diagnostique  très  grande. 
hesépislaxis  sont  également  très  fréquentes,  soit  à  titre  de  symptôme  précoce 
(Rayer,  Aran,  Charcot),  soit  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  quelquefois 
seulement  dans  les  derniers  jours,  aune  époque  où  le  sang  est  très  altéré,  much 
injured  (Todd).  Elles  se  montrent  surtout  le  matin  au  réveil,  et  sans  aucun 
effort  le  malade  mouche  du  sang.  Les  hémorrhagies  peuvent  se  faire  du  côté 
de  la  peau  sous  ft>rme  de  pétéchies  ou  de  purpura  occupant  principalement  les 
extrémités,  mains  et  pieds  et  les  doigts  du  côté  de  leur  face  dorsale.  Les  irrup- 
tions de  sang  ont  quelquefois  pour  siège  les  muqueuses  de  la  bouche,  des  gen- 
cives, de  l'estomac,  de  l'intestin,  des  bronches.  Presque  toujours  ces  hémor- 
rhagies surviennent  dans  les  derniers  jours  avant  la  mort  (Bartels).  Ces 
hémorrhagies  terminales  ne  s'effectuent  pas  du  côté  des  voies  urinaires  ou  des 
organes  génitaux;  nous  y  reviendrons  plus  loin. 

Voici  la  maladie  supposée  dans  son  plein,  comment  va-t-elle  se  terminer  ? 
Bien  des  éventualités  sont  possibles,  mais  en  se  fondant  sur  la  majorité  des  faits 
publiés,  nous  pouvons  établir  que  presque  tous  les  malades  qui  succombent 
aux  progrès  de  la  néphrite  chroni(|ue  présentent  l'appareil  symplomatiijue  de 

(')  Lecorciu';,  I^c  rallornlion  de  la  vision  dans  la  néphiilc  albuniiiieusc.  Th.  Pari^,  1858. 
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l'urémie  lente  (Bartels).  L'urémie  affecte  de  préférence  la  forme  comateuse, 
dans  des  cas  plus  rares  elle  se  traduit  par  des  convulsions  épileptiformes.  Mais 
avant  d'en  arriver  là,  elle  se  manifeste  cliniquement  par  une  série  de  troubles 
intéi'essants  que  l'on  peut  rapporter  à  l'intoxication  chronique  de  l'économie, 
par  les  poisons  retenus.  Tout  d'abord  l'urine  présente  des  variations  nombreuses 
dans  sa  quantité  et  dans  la  qualité  des  substances  qu'elle  élimine  à  l'état  nor- 
mal. C'est  le  prélude  d'une  série  de  déterminations  que  la  limitation  progres- 
sive du  champ  de  la  dépuration  urinaire  permet  de  redouter. 

Dans  la  période  d'état,  avons-nous  dit,  le  cœur  hypertrophié  lutte  contre  la 
résistance  que  lui  oppose  le  rétrécissement  progressif  de  l'émonctoire  rénal,  la 
circulation  périphérique  et  le  tonus  exagéré  de  toutes  les  artérioles  de  l'éco- 
nomie. Aussi,  sa  puissante  action  triomphe  de  la  résistance  qu'il  rencontre  et 
fait  passer  à  travers  le  rein,  sous  une  pression  énergique,  une  quantité  d'eau 
supérieure  à  celle  que  cet  organe  élimine  à  l'état  normal.  La  quantité  d'eau 
sécrétée  en  vingt-quatre  heures  varie  de  1  800  à  2  000  grammes,  le  chiffre  de 
6000  grammes  a  pu  être  atteint  (Bartels).  Cette  quantité  vraiment  exagérée 
peut,  si  elle  s'accompagne  de  soif,  faire  songer  au  diabète.  Mais,  on  le  sait, 
les  malades  atteints  de  néphrite  atrophique  éprouvent  rarement  le  besoin  de 
boire  et  l'incertitude  ne  sera  pas  de  longue  durée.  Les  urines  l'endues  sont 
limpides  et  sans  aucun  dépôt.  Au  microscope  elles  ne  contiennent  pas  de 
cylindres,  par  la  chaleur  combinée  à  l'action  de  l'acide  acétique  elles  renfer- 
ment une  quantité  moyenne  d'albumine. 

La  polyurie  se  maintient  à  un  taux  élevé  tant  que  le  pouls  l'este  tendu  et 
que  le  cœur  hypertrophié  conserve  son  énergie  contractile.  Si  le  cœur  s'affai- 
blit et  que  sa  contraction  soit  molle,  le  chiffre  des  urines  diminue  rapidement. 
Si  les  malades  se  livrent  à  des  occupations  fatigantes,  et  que  leur  profession 
réclame  de  grands  efforts,  ces  changements  ne  tardent  pas  à  appai-aître,  les 
urines  deviennent  troubles,  rares,  foncées  en  couleur,  et  l'albumine  augmente 
sensiblement.  L'examen  microscopique  du  dépôt  devient  positif,  et  l'on  peut 
trouver  après  décantation  du  liquide,  des  cylindres  hyalins  ou  même  des  cylin- 
dres cireux  assez  réfringents.  Bartels  attache  une  grande  importance  à  la  den- 
sité des  urines.  Il  convient  cependant  de  ne  pas  l'exagérer.  Il  est  tout  naturel 
que  pendant  la  période  de  compensation  et  de  polyurie,  on  trouve  des  chiffres 
variant  de  1004  à  10112  la  quantité  totale  d'urée  et  des  principaux  sédiments  ne 
variant  guère.  Pendant  longtemps,  on  le  sait,  les  fonctions  digestives  restent 
bonnes,  l'appétit  se  soutient,  la  proportion  des  substances  sécrétées  parle  rein 
est  voisine  de  celle  que  donnent  les  urines  d'un  homme  en  bonne  santé. 

On  doit  au  contraire  tenir  compte  de  cette  remarque  de  Bartels  que  dans  les 
dernières  périodes,  bien  que  les  urines  soient  rares,  la  densité  oscille  toujours 
entre  1009  et  1011.  C'est  à  ce  moment  que  l'expérimentation  peut  venir  en  aide, 
en  démontrant  la  diminulion  de  toxicité  des  urines  émises. 

Tous  les  matériaux  solides  sont  représentés  par  des  chiffres  inférieurs,  et  la 
persistance  de  cette  perturbation  indique,  ce  que  révèle  l'examen  d'ensemble  du 
malade,  que  l'urémie  est  proche.  D'une  façon  générale,  la  quantité  d'albumine 
trouvée  dans  l'urine  est  faible.  Elle  est  toujours  en  raison  inverse  de  la  quan- 
tité d'eau  éliminée.  Plus  la  tension  artérielle  est  élevée,  plus  le  passage  du 
sang  au  niveau  du  glomérule  est  rapide  et  par  conséquent  moins  l'albumine 
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Iniuve  les  condilions  favorables  à  sa  fillralion.  C'est  encore  ractivité  cardiaque 
qui  est  ici  chargée  d'assurer  le  bon  fonclionnement  du  rein,  et  tant  qu'elle  se 
maintient  énergique,  les  urines  sont  abondantes  et  l'albuminurie  n'augmente 
pas. 

Il  y  a  même  des  périodes  pendant  lesquelles  l'albumine  peut  manquer  tota- 
lement. Si  l'on  accepte  la  théorie  qui  rattache  la  transsudation  albumineuse  à 
des  lésions  glomérulaires,  on  comprendra  comment,  dans  une  maladie  qui  pro- 
cède par  attaques  successives  et  peu  violentes,  il  y  ait,  soit  une  suspension 
complète  de  la  cause  irritante,  soit  une  telle  atténuation  qu'aucun  trouble  ne 
s'ensuive.  Au  contraire,  toutes  les  conditions  qui  amoindrissent  l'énergie  car- 
diaque contribuent  dans  une  cerlainc  mesure  à  l'augmentation  de  l'allniminurie 
en  favorisant  la  stase  dans  le  glomérulc.  Nous  avons  cité  plus  haut  l'inlluence 
fâcheuse  des  efforts  et  du  surmenage,  et  par  opposition  le  changement  favo- 
rable qui  s'opère  par  le  repos.  Les  maladies  intercurrentes  ont  encore  plus 
d'action;  non  seulement  toutes  les  maladies  fébriles,  mais  aussi  les  bronchites 
à  répétition  que  l'on  observe  si  fréquemment  dans  le  cours  des  néphrites  chro- 
niques. 

Lea  complications  du  côté  du  poumon  appartiennent  bien  plus  à  la  période 
confirmée  et  aux  dernières  périodes  de  la  maladie  qu'à  ses  phases  initiales,  où 
cependant  elles  ont  été  observées.  Ce  sont  d'abord  des  bronchites  simples, 
bronchites  à  répétition  avec  œdème  pulmonaire,  tantôt  se  localisant  au  som- 
met et  y  persistant,  faisant  ainsi  penser  que  le  malade  est  atteint  de  tubercu- 
lose, tantôt  d'une  mobilité  très  gi'ande,  beaucoup  plus  en  rapport  avec  des 
raptus  purement  congestifs  et  œdémateux  dont  le  déplacement  est  plus  facile 
à  comprendre.  Un  hydrothorax  simple  ou  double  peut  aggraver  la  situation, 
c'est  alors  que  le  cœur  surmené  se  laisse  distendre  et  que  l'on  assiste  à  ces 
asystolies  rapides  par  dilatation  aiguë  dont  parle  Lecorché  ou  simplement 
à  cet  état  de  défaillance  cardiaque  qui  est  pour  le  pronostic  une  perpétuelle 
menace,  et  explique  la  production  d'œdèmes  et  d'hydropisies  débutant  par  les 
extrémités  inférieures  pour  de  là  gagner  l'abdomen. 

Ces  œdèmes  et  ces  hydropisies  s'expliquent  encore  mieux  quand  il  y  a  une 
pleurésie  ou  une  bronchopneumonie  en  voie  d'évolution. 

■  L'iiydropisie  est  ordinairement  tardive  et  ne  survient  que  vers  la  fin  de  la 
maladie.  Elle  s'ajoiite  aux  phénomènes  urémiques,  mais  ne  les  provoque  pas. 
L'asystolie  dans  ces  condilions  est  la  conséquence  de  l'urémie  et  non  sa  cause 
déterminante.  Malgré  tout  nous  tenons  pour  certain  que  des  malades  meurent 
avec  le  cœur  forcé  en  pleine  asystolie.  L'état  congestif  du  poumon  et  le  mau- 
vais fonctionnement  de  la  circulation  périphérique  ne  permettent  pas  au  cœur 
de  triompher  de  l'obstacle,  et  l'on  trouve  à  l'autopsie  un  ventricule  gauche 
hypertrophié  mais  surtout  dilaté. 

Dans  la  grande  majorité  des  faits  la  mort  survient  parles  progrès  de  l'urémie 
chronique  (Bartels).  C'est  habituellement  par  les  troubles  de  l'estomac  et  de 
l  intestin  que  l'urémie  s'annonce.  Les  malades  qui  jusqu'alors  avaient  con- 
servé l'appétit,  dont  les  digestions  se  faisaient  normalement,  éprouvent  de  la 
pesanteur  après  les  repas,  l'anorexie  apparaît,  le  dégoût  pour  certains  ali- 
ments et  en  particulier  pour  les  viandes  s'accentue.  Un  médecin  non  rensei- 
thaite':  de  médecine.  —  V.  4G 
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gné  sur  les  premières  phases  de  la  maladie  pourrait  croire  qu'il  assiste  à 
la  première  période  d'un  cancer  gastrique.  Puis  viennent  les  vomissements, 
bilieux  ou  alimentaires,  présentant  ou  non  une  odeur  ammoniacale  et  accom- 
pagnés de  diarrhée.  Cette  diarrhée  prend  de  suite  l'allure  d'un  flux  incoer- 
cible, elle  peut  être  douloureuse,  affecter  la  forme  dysentérique,  et,  lorsque 
la  muqueuse  du  gros  intestin  est  recouverte  d'ulcérations,  les  selles  devenir 
sanguinolentes. 

A  ce  degré  la  mort  est  proche,  car  les  troubles  digestifs  ne  sont  pas  sujets 
à  rétrocéder  comme  ceux  que  l'on  observe  du  côté  du  poumon.  Les  urines  se 
raréfient  de  plus  en  plus,  et  les  phénomènes  nerveux  ne  tardent  pas  à  se  mon- 
trer. Beaucoup  de  malades  deviennent  apathiques,  somnolents,  étrangers  à  tout 
ce  qui  les  entoure  et  entrent  dans  le  coma  sans  effort,  sans  secousse.  Ils 
peuvent  uriner  encore,  mais  en  petite  quantité,  involontairement;  quelquefois 
ils  présentent  de  légères  secousses,  ébauches  imparfaites  d'attaques  convul- 
sives,  la  respiration  s'embarrasse,  devient  râlante,  prend  le  type  de  Cheyne- 
Stokes,  et  le  conserve  jusqu'aux  derniers  moments.  L'urémie  se  présente  aussi 
avec  la  forme  convulsive  avec  ou  sans  paralysie. 

Les  démangeaisons  persistent  quelquefois  jusqu'à  la  fin.  Bartels  dit  que  la 
peau  perd  ses  caractères  de  sécheresse,  des  sueurs  visqueuses  inondent  le  front, 
le  visage  et  les  membres  ;  ces  sueurs  contiennent  de  l'urée  en  grande  propor- 
tion; chez  un  homme  plongé  dans  le  coma,  cet  auteur  a  vu  tous  les  poils  de  la 
barbe  recouverts  de  cristaux  d'urée,  de  sorte  qu'elle  paraissait  figée  de  givre. 

L'urémie  ne  présente  pas  toujours  ces  formes  simples.  Elle  peut,  dans  les 
derniers  jours,  revêtir  la  forme  délirante  maniaque  ou  vésaniaque.  Cette  der- 
nière variété  a  été  décrite  en  France  sous  le  nom  de  folie  brightique  ;  nous  en 
avons  déjà  parlé  dans  la  description  générale  de  l'urémie  à  propos  de  la  période 
d'état  des  néphrites  chroniques.  En  dehors  de  ces  accidents,  il  n'est  pas  rare 
de  voir  des  complications  pulmonaires  prendre  l'avance  et  emporter  le  malade 
avant  que  les  phénomènes  urémiques  soient  assez  prononcés  pour  compro- 
mettre l'existence;  ce  sont  des  bronchites  terminées  par  congestion  et  œdème 
pulmonaires,  ou  des  attaques  nocturnes  de  dyspnée  simulant  l'asthme  que  l'on 
obsei've  dans  les  phases  moins  avancées  de  la  maladie,  mais  qui  prennent  un 
caractère  de  gravité  plus  grand.  A  l'auscultation,  on  perçoit  à  peine  quelques 
râles,  mais  la  dyspnée  est  extrême  et  la  mort  peut  arriver  par  asphyxie  aiguë. 

La  marche  de  l'atrophie  lente  du  rein  peut  être  interrompue  par  l'appari- 
tion d'une  hémorrhagie  cérébrale  ou  méningée.  Cet  accident  se  produit,  soit 
subitement,  soit  après  avoir  été  précédé  pendant  un  certain  nombre  de  jours 
par  des  troubles  cérébraux,  vertiges,  céphalalgie,  somnolence,  inaptitude  au 
travail,  faciès  vultueux  et  congestif.  Cet  ensemble  symptomatique  ne  diffère 
pas  de  celui  qui  accompagne  et  précède  la  plupart  des  attaques  d'apoplexie. 
L'hémorrhagie  cérébrale  seraitla  cause  de  la  mort  dans  15  cas  sur  100  (Grainger- 
Stewarl).  D'après  une  statistique  de  J.  Goodhart  citée  par  Rendu,  sur  49  cas 
d'hémorrhagie  méningée  20  fois  il  y  avait  sclérose  rénale  concomitante  associée 
dans  13  cas  à  l'hypertrophie  cardiaque.  Des  hémorrhagics  semblables  à  type 
apoplectiforme  ont  été  signalées  dans  le  poumon  par  Bright,  Rayer,  Gregory, 
Deckher,  élève  de  Lasègue  et  Dieulafoy. 

On  ne  s'étormera  pas  de  la  coïncidence  assez  fréquente  des  hémorrhagics 
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cérébrales  et  de  la  néphrite  atrophique.  Si  l'hémorrhagie  cérébrale  s'observe 
beaucoup  plus  IVéquemment  dans  l'atrophie  rénale  que  dans  les  néphrites  sub- 
aiguës, c'est  parce  que  les  maladies  qui  conduisent  au  petit  rein  atrophié  ont  la 
propriété  de  créer  des  lésions  chroniques  sur  les  artères  du  cerveau  ;  l'intoxica- 
tion saturnine,  la  goutte,  l'alcoolisme,  la  syphilis  agissent  en  eClet  dans  ce 
même  sens. 

Diagnostic  et  pronostic.  —  L'histoire  des  néphrites  chroniques  et  des 
atrophies  n'ualcs  est  dominée  par  deux  symptômes  essentiels  :  l'hypertrophie 
<lu  cœur  et  la  polyurie.  Nous  avons  vu  pourquoi  les  diverses  complicalions,  si 
fréquentes  dans  le  cours  des  néphrites  subaiguës,  faisaient  ici  défaut.  C'est  que 
pendant  longtemps  la  nutrition  n'est  nullement  compromise,  que  la  lenteur  du 
travail  de  destruction  permet  an  cœur  de  s'hypcrtrophier,  de  donner  son 
maximum  d'efi'orl  et  par  là  môme  de  parer  aux  accidents  de  l'insuffisance  rénale. 
Cette  tendance  à  l'hypertrophie  cardiaque  se  retrouve  dans  presque  toutes  les 
affections  du  rein,  mais  ne  prend  son  complet  développement  que  dans  les 
formes  lentes  dont  la  description  précède. 

Par  conséquent,  si  l'on  a  quelque  motif  de  soupçonner  chez  un  malade  l'exis- 
tence d'une  néphrite  chronique,  c'est  à  la  recherche  des  deux  symptômes  sus- 
énoncés  qu'il  faudra  tout  d'abord  limiter  son  examen.  Parmi  les  autres  signes 
dont  le  groupement  constitue  une  forte  présomption  en  faveur  d'une  atrophie 
rénale,  il  l'aut  citer  la  céphalée,  les  crampes  dans  les  membres,  les  démangeai- 
sons sous  leurs  diverses  formes,  les  troubles  auditifs  allant  jusqu'à  In  surdité, 
les  troubles  visuels  (amblyopie  et  amaurose  i)assagères),  les  épistaxis,  la  sen- 
sibilité particulière  au  froid,  et  le  phénomène  du  doigt  mort. 

Tous  ces  désordres  ne  sont  pas  ressentis  par  les  malades  avec  la  même  fi'é- 
quence;  ceux  qui  attirent  plus  particulièrement  leur  attention  sont  les  maux 
de  tôte,  les  troubles  de  la  vue  et  de  l'ouïe,  les  crampes  et  les  démangeaisons; 
les  autres,  sauf  les  épistaxis,  sont  de  notion  plus  récente  et  doivent  être  recher- 
chés par  l'interrogatoire.  Rarement  tous  ces  signes  sont  réunis;  de  plus,  à 
l'époque  où  ils  apparaissent,  la  maladie  est  en  général  évidente,  l'albumine 
facile  à  constater,  bientôt  la  polyurie  et  l'hypertrophie  cardiaque  complètent 
l'ensemble  symptomatique. 

Pour  tii-er  le  meilleur  parti  de  ces  éléments  de  diagnostic,  il  faudrait  qu'ils 
eussent  la  valeur  de  signes  précoces.  Certains  auteurs  leur  attribuant  ce  carac- 
tère, ont  décrit  plusieurs  d'entre  eux  comme  symptômes  initiaux  des  néphrites 
chroniques  (Dieulafoy). 

Cette  assertion  mérite  d'être  confirmée,  car  l'observation  prouve  que  dans 
la  plupart  des  cas,  le  début  de  l'atrophie  remonte  de  dix  à  douze  ans  en  arrière, 
quehpiefois  même  à  une  époque  lointaine  dont  on  ne  peut  fixer  la  date. 

Sur  quel  point  de  repère  se  baser  alors  pour  dire  qu'un  symptôme  est  initiak'' 
Ne  sait-on  pas  qu'au  moment  où  les  néphrites  chroniques  se  démasquent,  elles 
sont  déjà  parvenues  à  une  phase  où  la  lésion  est  irréparable  et  où,  malgré  les 
apparences  de  la  santé,  le  fonctionnement  du  rein  est  dans  un  état  d'équilibre 
instal>lc.  que  le  moindre  choc  peut  compromettre  définitivement. 

Dans  cette  période  ultime  de  déchéance  organique,  plusieurs  des  symptômes 
dont  il  vient  d'être  question  peuvent  se  présenter  comme  les  avant-coureurs 
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d'accidents  plus  graves.  Leur  valeur  diagnostique  est  donc  réelle,  non  pour 
annoncer  le  début  de  l'affection,  mais  la  période  où  les  complications  urémi- 
ques  sont  imminentes.  Par  le  fait,  tous  ces  signes,  excepté  les  épistaxis,  sont 
des  troubles  du  système  nerveux  sensitif,  sensoriel  ou  moteur  qui  nous  appa- 
raissent comme  les  manifestations  d'une  intoxication  urémique  atténuée. 

Plus  tard,  lorsque  l'urémie  s'accentue,  chacun  de  ses  multiples  aspects  peut 
nécessiter  un  diagnostic  différentiel.  L'hémicrànie  de  l'insuffisance  rénale  se 
différencie  de  la  migraine  vulgaire  par  son  début  irrégulier,  par  sa  durée  beau- 
coup plus  longue  (de  plusieurs  jours  à  deux  ou  trois  semaines);  la  migraine 
procède,  au  contraire,  par  accès  isolés  commençant  à  la  fin  de  la  nuit  pour 
cesser  vers  le  soir.  Dans  l'urémie,  d'ailleurs,  les  attaques  d'amblyopie  sont  fré- 
quemment liées  à  la  douleur  de  tête. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  difficultés  du  diagnostic  entre  le  cœur  rénal 
et  le  rein  cardiaque  déjà  présentées  à  propos  des  néphrites  subaiguës;  il  faut 
savoir  reconnaître  aussi  l'hypertrophie  brightique  de  l'hypertrophie  consécutive 
auxlésions  d'orifice  ;  dans  cette  variété, le  bruit  de  galop  ne  s'observe  que  rarement. 

Rappelons  également  les  dyspnées  paroxystiques  simulant  l'asthme;  les 
dyspnées  moins  violentes  rappelant  l'emphysème;  les  bronchites  à  répétition, 
les  hémorrhagies  broncho-pulmonaires,  les  épanchements  pleuraux  faisant 
songer  à  la  tuberculose.  Avec  les  progrès  de  l'atrophie  rénale,  les  malades 
présentent  un  teint  pâle  terreux,  expression  tardive  d'une  anémie  profonde  : 
que  des  troubles  gastriques  viennent  ne  joindre  à  cet  ensemble,  ils  éveilleront 
l'idée  d'une  gastrite  chronique  ou  d'un  cancer  de  l'estomac;  si  la  diarrhée  rem- 
place les  vomissements  et  prend  le  caractère  dysentériformc,  le  diagnostic  se 
posera  entre  les  troubles  urémiques,  la  tuberculose  ou  la  dégénérescence  amy- 
loïde  de  l'intestin.  Des  accès  de  délire  et  de  manie  simuleront  une  affection 
mentale;  ils  pourront  rétrocéder,  puis  se  reproduire,  donnant  lieu  chaque  fois 
à  la  même  erreur. 

Si  dans  ces  différentes  circonstances,  malgré  des  investigations  nombreuses, 
on  ne  trouve  ni  du  côté  du  cœur,  ni  par  la  recherche  de  l'albumine,  de  raisons 
suffisantes  pour  affirmer  l'existence  d'une  néphrite  chronique,  il  conviendra  de 
recueillir  les  urines,  d'en  faire  l'analyse  quantitative  en  tenant  compte  de  l'ali- 
mentation, puis  de  comparer  les  résultats  obtenus  à  ceux  que  fournira  l'injec- 
tion intraveineuse  des  urines  au  point  de  vue  de  leur  puissance  toxique. 

Cependant  il  est  une  affection  qui,  souvent,  ne  peut  être  distinguée  de  l'atro- 
phie rénale  la  plus  franche,  il  s'agit  de  la  dégénérescence  kystique  des  reins. 
Jusqu'aux  derniers  jours,  comme  l'atrophie  rénale,  elle  peut  être  absolument 
ignorée;  puis  soudain  le  malade  tombe  dans  le  coma  ou  bien  éclatent  des  con- 
vulsions, comme  première  et  dernière  manifestation  de  l'insuffisance  rénale,  ne 
laissant  aucun  répit  jusqu'à  la  mort.  Que  des  maladies  si  différentes  en  appa- 
rence puissent  à  ce  point  être  confondues,  il  y  aurait  lieu  d'en  être  surpris,  si 
l'on  ne  savait  que  toutes  deux  annihilent  la  fonction  du  rein  par  une  destruc- 
tion lente  et  progressive.  Le  diagnostic  de  dégénérescence  kystique  peut  être 
fait,  dans  certains  cas,  par  l'exploration  physique  de  l'abdomen  permettant  de 
constater  dans  chacun  des  flancs  une  tumeur  globuleuse  rénitente  et  fluctuante. 


Les  indications  pronostiques  découlent  naturellement  des  développements 
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qui  précèdeal.  .Malgré  des  rémissions  fréquentes,  l'avenir  est  toujours  sombre  ; 
tôt  ou  tard,  les  accidents  urémiques  précipiteront  le  dénoûment,  à  moins  qu'une 
complication  n'intervienne.  Il  faut  surtout  redouter  le  surmenage  du  cœur  et 
l'asystolie,  puisque  cet  organe  est  celui  dont  l'intégrité  paraît  indispensable 
pour  parer  aux  complications  qu'entraîne  à  sa  suite  l'atrophie  progressive  du 
rein. 


CHAPITRE  XI 

TRAITEMENT  DES  NÉPHRITES 

/l.  —  TH.MTI-MENT  IIYC.IÉMOl  I-  ET  ALIMENTAIRE. 

Il  n'y  a  pas  de  traitement  général  des  néphrites.  Les  moyens  à  opposer  à  la 
marche  envahissante  de  ces  inflammations  varient  avec  chacune  d'elles  et  sur- 
tout avec  la  nature  des  accidents  qui  viennent  les  compliquer. 

On  n'aura,  pour  ainsi  parler,  jamais  à  intervenir  dans  le  groupe  des  néphrites 
passagères,  compagnes  habituelles  des  maladies  infectieuses  où  le  plus  fré- 
quemment l'inflammation  rénale  représente  un  épisode  de  la  maladie.  C'est 
avec  une  extrême  rareté,  nous  l'avons  dit,  que  par  elles-mêmes  les  altérations 
du  rein  caractéristiques  de  ces  affections  deviennent  un  danger.  Que  l'on  envi- 
sage les  déterminations  les  plus  graves  de  la  fièvre  typhoïde,  des  pyohémies, 
du  choléra,  de  la  diphtérie,  la  lésion  rénale  est  presque  toujours  primée  par 
l'empoisonnement  général  contre  le(juel  doivent  être  dirigés  tous  les  efforts. 
Dans  le  cas  cependant  où  toute  menace  d'infection  étant  disparue,  les  troubles 
du  côté  du  rein  persistent,  on  devra  se  comporter  en  présence  de  ce  nouvel 
état  de  choses  comme  à  l'égard  d'une  néphrite  en  voie  d'évolution.  On  ne  sau- 
rait songer  aujourd'hui  à  instituer  une  thérapeutique  pathogénique,  car  pour 
la  plupart  des  maladies  infectieuses  et  surtout  pour  celles  qui  viennent  d'être 
énumérées,  ce  traitement  n'existe  réellement  pas.  En  dehors  donc  des  anti- 
septiques généraux  dont  l'efficacité  est  établie  et  qui  n'ont  aucune  action 
fâcheuse  sur  la  sécrétion  de  l'urine,  on  se  contentera  d'une  alimentation  légère 
dont  le  n'gime  lacté  doit  représenter  la  plus  grande  partie.  Le  lait  sera  pré- 
féré à  tout  autre  aliment  parce  qu'il  favorise  la  diurèse,  qu'il  est  suffisamment 
nutritif,  et  que  chez  les  fébricitants  et  les  individus  atteints  d  une  maladie 
infectieuse,  il  est  plus  facilement  supporté  que  les  autres  substances. 

Avec  cette  méthode  on  peut  attendre  sans  inquiétude  le  dénouement  natui  el 
de  la  néphrite,  puisque  la  nutrition  est  sauvegardée.  Cependant  on  ne  doit  pas 
oublier  que  si  l'urémie  peut  être  la  conséquence  directe  de  la  lésion  rénale, 
elle  devient  plus  imminente  encore  dans  les  maladies  infectieuses  où  l'effet  des 
poisons  propres  à  chaque  infection  s'ajoute  aux  troubles  produits  par  la  réten- 
tion des  poisons  normaux  de  l'organisme.  Dans  la  fièvre  typhoïde  et  le  choléra 
on  sera  donc  autorisé  à  débarrasser  l'intestin  des  produits  de  fermeutalion  qui 
s'y  accumulent  et  dont  la  résorption  incessante  constitue  un  véritable  danger. 
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On  peut  tenter  aussi  de  les  neutraliser  par  la  série  des  antiseptiques  intes- 
tinaux. 

A  mesure  que  la  néphrite  s'individualise,  les  règles  de  traitement  deviennent 
plus  pressantes.  Dans  l'ordre  des  néphrites  subaiguës  dont  la  néphrite  scarla- 
tineuse  représente  le  type  le  plus  accompli,  de  même  que  pour  la  néphrite  a 
fi'igore  (*),  on  peut  avoir  à  lutter  contre  des  accidents  urémiques  ou  simple- 
ment contre  les  progrès  de  l'inflammation.  La  période  fébrile  de  ces  néphrites 
est  tellement  fugace  qu'on  ne  lui  oppose  en  général  aucun  traitement.  Dans  la 
g-rande  majorité  des  cas,  c'est  au  moment  où  l'anasarque  apparaît,  accompa- 
gnée d'une  albuminurie  abondante  que  les  malades  réclament  l'intervention  du 
médecin.  L'interrogatoire  doit  avoir  pour  but  de  déterminer  aussi  exactement 
que  possible  à  quelle  époque  remonte  l'affection.  Les  malades  se  plaignent  assez 
souvent  de  douleurs  sourdes  et  continues  dans  la  région  lombaire;  à  ces  dou- 
leurs les  médecins  opposaient  autrefois  la  révulsion  par  le  vésicatoire,  aban- 
donné depuis,  le  sinapisme,  les  ventouses  sèches  et  les  ventouses  scarifiées.  Ce 
dernier  procédé  amène  presque  toujours  quelque  sédation  ;  il  n'y  a  aucun  incon  - 
vénient à  l'appliquer  avec  vigueur  si  le  malade  n'est  pas  trop  affaibli.  En  cas 
de  néphrite  scarlatineuse  on  peut  obtenir  ainsi  les  avantages  d'une  véritable 
saignée;  cette  intervention  doit  être  plus  rapide  et  plus  complète  si  les  acci- 
dents urémiques  paraissent  menaçants,  nous  en  parlerons  ultérieurement. 

Le  vrai  traitement  à  opposer  à  la  marche  et  aux  progrès  de  l'inflammation 
rénale  est  le  régime  lacté.  C'est,  on  peut  le  dire,  aux  néphrites  subaigucs  et  tout 
particulièrement  à  la  néphrite  scarlatineuse  que  ce  régime  est  applicable.  Aux 
avantages  dont  nous  avons  parlé  déjà,  qui  sont  ceux  d'un  aliment  suffisant,  le 
régime  lacté  en  offre  plusieurs  autres;  il  constitue  la  diète  la  plus  favorable  à 
la  résolution  de  l'inflammation  du  rein.  La  quantité  d'eau  éliminée  provoque 
une  diurèse  souvent  abondante,  alors  que  les  jours  précédents  les  urines  étaient 
rares;  très  rapidement  parfois  les  œdèmes  se  résorbent  ou  diminuent,  et  le  taux 
de  l'albumine  suit  une  courbe  parallèle.  Ces  heureuses  modifications  s'obser- 
vent surtout  dans  l'albuminurie  de  la  grossesse,  où  l'on  peut  voir  en  quelques 
jours  l'albumine  descendre  de  8  à  10  grammes  à  0,00  ou  0,50  centigrammes  et 
même  disparaître  entièrement.  Pour  moins  sensibles,  ces  fluctuations  ne  sont 
pas  exceptionnelles  dans  la  néphrite  scarlatineuse. 

Dans  les  néphrites  aiguës  et  la  néphrite  scarlatineuse,  il  n'y  a  pour  ainsi  dire 
aucune  contre-indication  au  régime  lacté,  la  seule  proviendrait  du  dégoût 
éprouvé  par  le  malade  ou  des  troubles  digestifs  que  cette  médication  pourrait 
occasionner.  Mais,  avant  de  renoncer  à  cette  utile  médication,  il  faut  ne  pas 
oublier  que  le  lait  devient  d'une  digestion  beaucoup  plus  facile  quand  il  est 
coupé  avec  une  eau  alcaline  ou  une  eau  de  table.  Si  le  régime  lacté  constitue 
une  excellente  méthode  thérapeutique,  si  le  lait  doit  être  regardé  comme  l'ali- 
ment par  excellence  dans  les  néphrites  aiguës,  il  n'en  a  pas  moins  des  incon- 
vénients sérieux.  Quand  le  malade  a  franchi  la  période  dangereuse  de  la  né- 
phrite, il  n'y  a  aucun  avantage  à  en  prolonger  l'emploi.  Ce  sei-ait  même  une 

(')  Dans  les  néphrilcs  de  c;t  ordre,  on  peut  se  Iroincr  dans  rol)ligaLion  d'insliUicr  dès 
le  début  un  traitement  spéciiiquc,  une  thérapeutique  patliogénique,  en  particulier  pour  les 
déterminations  rénales  de  la  malaria  et  de  la  syphilis. 
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faute  de  croire  que  ce  Irailemenl  peut  èlre  indéfiniment  continué.  Dan.s  les 
limites  où  évolue  la  néphrite  scarlatineuse,  c'est-à-dire  dans  l'espace  d'un  mois 
à  six  semaines,  on  peut  ne  pas  interrompre  ce  mode  de  traitement,  les  malades 
se  trouvent  dans  les  meilleures  conditions  pour  n'en  retirer  que  le  bénéfice.  Ils 
doivent  en  outre  garder  le  repos  le  plus  absolu,  et  pour  assurer  l'observance  de 
cette  deuxième  condition  il  faut  obtenir  d'eux  qu'ils  gardent  le  lit.  L'expérience 
prouve  que  la  station  de])Out  et  l'exercice  sont  à  cette  période  de  la  néphrite 
une  cause  de  retard  pour  la  guérison.  La  reprise  prématurée  d'un  travail  péni- 
ble, la  marche,  la  fatigue  et  l'exposition  au  froid  sont  les  éléments  (pii  entre- 
tiennent la  maladie,  provoquent  les  rechutes  et  conduisent  peu  à  peu  l'affec- 
tion jusqu'aux  limites  de  la  chronicité. 

En  face  d'une  néphrite  prolongée  ou  d'une  néphrite  chronique  d'onblée,  la 
conduite  à  tenir  au  point  de  vue  du  régime  lacté  est  un  peu  différente.  En 
effet,  on  remarquera  au  bout  de  quelques  semaines  que  le  chiffre  de  l'albu- 
mine devient  invariable  et  que  l'état  général  ne  s'améliore  pas.  Si  le  malade 
reste  à  la  chambre,  il  sera  Ijienlùt  obligé  de  garder  le  lit  ou  tout  au  moins  le 
décubilus  horizontal,  aucun  travail  ne  pourra  être  entrepris  sans  lassitude,  la 
station  debout  deviendra  bien  vite  impossible  et  l'on  sentira  la  nécessité  d'avoir 
recours  à  un  régime  plus  réparateur.  On  comprend  en  effet,  sans  cju'il  soit 
nécessaire  d'y  insister  longuement,  que  les  circonstances  soient  toutes  diffé- 
rentes de  celles  où  l'on  se  trouve  au  cours  des  néphrites  à  évolution  rapide. 
Dans  ce  dernier  cas,  le  lait  agit  non  comme  médicament  véiilable,  mais 
comme  aliment  facile  à  supporter,  comme  un  de  ceux  dont  les  résidus  minimes 
sont  incapal)les  d'irriter  le  rein  au  passage,  de  sorte  que  l'on  peut  accepter 
comme  vraie  lOpinion  de  Dickinson  qui  prétend  que  le  meilleur  régime  dans 
les  inflammations  du  rein,  c'est  un  régime  faible  avec  boissons  abondantes.  Il 
est  vrai  qu'à  ce  régime  il  adjoignait  des  substances  que  nous  considérons 
aujourd'hui  comme  inutiles,  sinon  comme  nuisibles,  en  particulier  le  bouillon 
léger  ou  thé  de  bicuf  en  quantité  suffisante.  Ces  bouillons  contiennent  des 
substances  salines  en  abondance  et  des  matières  extractives  qui  peuvent  irriter 
le  rein  déjà  malade.  Or  pendant  toute  la  durée  des  néphj'ites  aigués,  le  stnil 
danger  à  éviter,  c'est  le  surmenage  du  rein,  l'aggravation  des  lésions  du  glo- 
mérule  et  des  cellules  glandulaires,  autrement  les  accidents  urémiques  ne 
tardent  pas  à  apparaître.  Le  lait  aliment  pauvre,  si  utile  peut-être  parce  qu'il 
est  insuffisant  (Bouchard),  permet  donc  de  soutenir  le  malade  en  exonérant  le 
rein  d'un  surcroît  de  travail  el  en  i)ermettant  à  la  fonction  de  se  rétablir  dans 
le  plus  bref  d(^lai.  La  quantité  des  urines  augmente  pendant  que  le  chilïre  de 
l'albumine  s'abaisse,  et  ces  deux  termes,  à  mesure  que  l'amélioration  s'affirme, 
marchent  en  sens  inverse  l'un  de  l'autre.  Il  est  exceptionnel  de  ne  pas  voir,  au 
cours  d'une  néphrite  aiguë  ou  quelque  peu  prolongée  en  voie  d'amélioration, 
l'albumine  décroître  rapidement.  Cette  disparition  au  moment  du  retour  à  la 
santé  peut  être  considérée  comme  constante. 

C'est  en  s'appuyant  sur  cette  loi  si  fré(iuemment  observée  que  beaucoup  de 
médecins,  en  ordonnant  le  régime  lacté,  ont  cru  lutter  contre  l'albuminurie. 
Nous  savons  aujourd'hui  qu'il  n'en  est  rien  et  que  les  néphrites  peuvent  guérir 
sans  que  le  régime  soit  aussi  sévère;  les  infractions  à  la  règle  sont  nombreuses. 
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Ainsi,  à  la  période  d'élal  de  la  dégénérescence  amyloïde,  les  urines  sont  sou- 
vent abondantes,  en  même  temps  que  notablement  albumineuses,  cependant 
presque  tous  les  auteurs  s'accordent  à  conseiller  dans  cette  maladie  un  régime 
très  substantiel.  C'est  que  les  glomérules  partiellement  malades  laissent  en- 
core filtrer  l'eau  et  les  sels,  pendant  que  les  épithéliums  suffisent  à  l'élaboration 
des  matériaux  extraclifs.  De  plus  la  dégénérescence  amyloïde  est  entretenue 
par  des  maladies  à  tendance  cachectique  dont  la  permanence  est  une  cause 
d'aggravation  continuelle  des  lésions.  En  luttant  contre  la  dyscrasie,  on  espère 
avec  raison  éloigner,  peut-être  même  faire  disparaître  cet  étal  de  déchéance 
progressive,  aussi  ne  se  laisse-t-on  pas  influencer  par  la  présence  d'une  certaine 
quantité  d'albumine.  Par  contre,  dans  deux  affections  du  rein  où  l'albuminurie 
fait  souvent  défaut,  l'atrophie  rénale  et  la  dégénérescence  kystique,  on  aurait 
tort,  en  s'appuyantsur  cette  absence,  de  porter  un  pronostic  favorable.  En  quel- 
ques jours,  quelquefois  en  quelques  heures,  nous  l'avons  dit,  l'insuffisance  rénale 
peut  être  complète  et  définitive.  L'albuminurie  ne  donne  par  conséquent  pas  le 
coefficient  de  gravité  de  la  maladie;  aussi,  ce  n'est  pas  contre  elle  qu'il  faut  lutter 
et  l'on  doit  chercher  derrière  ce  signe  quel  est  l'état  correspondant  du  rein. 

On  peut  objecter  à  cette  opinion  que  si  la  situation  est  quelquefois  grosse 
de  menaces  quand  l'albuminurie  est  absente,  elle  est  toujours  inquiétante 
lorsque  celle-ci  persiste,  et  qu'en  tous  cas,  la  présence  de  l'albumine  indique 
une  lésion  rénale  en  évolution.  Cependant,  si,  après  avoir  éliminé  les  faits  pos- 
sibles d'albuminurie  physiologique  compatibles,  on  le  sait  avec  une  santé 
excellente  en  apparence,  on  est,  sans  doute  aucun,  en  face  d'une  albuminurie 
par  lésion  rénale,  il  reste  à  savoir  si  l'on  peut  obtenir  quelque  avantage  de  la 
prolongation  indéfinie  du  régime  lacté.  Or,  nous  le  répétons,  l'usage  du  lait  a 
surtout  comme  indication  principale  de  réduire  au  minimum  la  quantité  des 
matériaux  excrémentitiels  que  le  rein  doit  élaborer  et  de  permettre  à  cet 
organe,  en  travaillant  peu,  de  réparer  dans  le  calme  les  lésions  dont  il  est 
atteint.  Lorsque  les  néphrites  ont  dépassé  la  période  aiguë  et  passent  à  l'état 
chronique,  la  situation  est  toute  différente.  Toutes  les  parties  de  l'organe, 
ainsi  que  cela  résulte  des  examens  anatomiques,  ne  souiï'rent  pas  au  même 
degré:  à  côté  de  tubes  et  de  glomérules  détruits  ou  en  voie  de  destruction,  il 
y  a  des  régions  du  rein  où  les  lésions  sont  à  peine  ébauchées.  A  ce  moment, 
il  semble  qu'il  n'y  ait  pas  à  craindre  d'obstruction  subite  capable  de  compro- 
mettre immédiatement  la  diurèse,  et  l'insuffisance  rénale  ne  pourrait  résulter 
que  d'une  maladie  intercurrente.  L'albumine  constatée  dans  l'urine  provient 
sans  doute  des  l'égions  malades,  mais  il  reste  dans  les  deux  organes  des  parties 
saines  en  quantité  suffisante  pour  l'élaboration  quotidienne  des  déchets  uri- 
naires.  Pourquoi,  dans  ces  circonstances,  imposer  au  malade  un  régime  débili- 
tant, qui  le  met  dans  l'impossibilité  de  supporter  aucune  occupation  et 
l'anémie  sans  profit  aucun? 

L'observation  de  chaque  jour  permet  de  confirmer  ces  considérations  d  ap- 
parence  peut-être  un  peu  spéculatives.  Après  avoir  traité  les  malades  par  le 
lait  à  l'exclusion  de  toute  autre  nourriture,  beaucoup  de  médecins  ont  été 
obligés  de  suspendre  ce  traitement  rigoureux  pour  deux  motifs  :  le  premier, 
c'est  qu'il  survenait  quelquefois  des  troubles  gastriques  et  intestinaux  graves. 
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dyspepsie,  anorexie  insurmontable,  diarrhée  rebelle  et,  fait  non  moins  impor- 
tant, une  répugnance  absolue  pour  ce  mode  d'alimentation.  Après  des  tàlon- 
nements  nombreux,  on  reconnut  que  l'alimentation  mixte  sagement  l'églée  était 
exempte  des  dangers  que  l'on  redoutait,  et  l'on  peut  dire  qu'aujourd'hui,  c'est 
ce  régime  qui  paraît  le  plus  rationnel. 

Lorsque  l'on  l'ait  passer  brusquement  les  malades  du  régime  lacté  à  une 
alimentation  assez  abondante,  il  est  fréquent  de  voir  l'albuminurie  subir  ime 
recrudescence,  quelquefois  même  si  cette  modification  au  régime  a  été  faite 
sans  précaution,  les  urines  diminuent  et  l'œdème  reparaît.  IMais  dans  le  cours 
des  néphrites  chroniques  à  albuminurie  moyenne  à  i  grammes  par  jour  avec 
urines  abondantes,  le  passage  du  régime  lacté  exclusif  à  une  alimentation 
légère  comprenant  du  pain,  du  lait,  des  légumes,  du  beurre  et  des  mets  sucrés 
ne  produit  presque  jamais  le  moindre  inconvénient.  Le  premier  et  le  second 
jour  du  changement  de  régime,  l'albuminurie  peut  subir  une  h'gèrc  exacer- 
bation,  mais  bientôt  le  chilTre  revient  au  taux  habituel  et  tout  rentre  dans 
l'ordre.  Il  n'en  est  pas  de  même  si  l'on  permet  l'usage  de  certaines  substances 
très  chargées  en  matières  salines,  comme  le  bouillon  ou  les  extraits  de  viande, 
la  poussée  albumineuse  déterminée  par  ces  aliments  est  généralement  assez 
forte.  Le  régime  mixte  peut  être  d'ailleurs  infiniment  varié,  et  comprendre 
des  viandes  légères  et  des  poissons  à  chair  fine.  Cette  alimentation  permet 
au  malade  de  reprendre  des  forces  et  de  se  livrer  à  des  occupations  ne 
réclamant  pas  une  trop  grande  dépense  musculaire. 

On  est  surpris  de  voir  des  néphrites  s'améliorer  malgré  ce  régime  en  appa- 
rence trop  irritant.  Si  les  avis  sont  opposés  sur  ce  point,  c  est  parce  que  les 
observations  ne  sont  nullement  comparables.  En  effet,  on  voit  des  malades 
dont  l'affection  ne  semble  pas  se  modifier,  quel  que  soit  le  régime  prescrit; 
ni  l'alimentation,  ni  le  travail  soutenu  ne  paraissent  avoir  d'influence  sur  le 
taux  de  l'albumine.  De  pareilles  néphrites  ont  été  considérées  comme  des 
néphrites  partielles,  toutes  ne  sont  pas  curables,  mais  quelques-unes  peuvent 
disparaître  complètement. 

Le  régime  mixte  peut-il  être  indéfiniment  suivi  sans  préjudice  pour  les 
malades?  Du  moment  où  Y  albuminurie  n'augmente  pas,  si  les  urines  sont 
éliminées  en  suffisante  quantité  on  peut  sans  crainte  aucune  laisser  les  choses 
en  l'état,  sauf  à  revenir  à  une  alimentation  plus  sévère  ou  au  régime  lacté 
exclusif  lorsque  survient  une  poussée  albumineuse  et  que  les  urines  se  raré- 
fient et  deviennent  plus  foncées.  C'est  qu'alors  on  se  trouve  dans  des  condi- 
tions identicjues  à  celles  qui  caractérisent  les  néphrites  aiguës,  et  pour  parer  à 
l'obstruction  du  rein  le  régime  doit  être  réglementé. 

Au  moment  des  poussées  inllammatoires,  des  retours  d'une  néiilirile,  ou  de 
l'aggravation  d'une  atrophie  rénale,  si  les  urines  rendues  sont  en  quantité 
moyenne,  aux  environs  de  1000  grammes  par  exemple,  il  existe  deux  procédés 
qui  permettent  de  s'assurer  de  l'état  d'intégrité  du  rein.  1"  Par  l'analyse  chi- 
mique on  détermine  la  quantité  d'urée  éliminée  dans  les  vingt-quatre  heures  en 
tenant  compte  du  régime  suivi  par  le  malade;  2"  par  l'expérimentaliori  on 
établit  le  cœfficient  de  la  toxicité  urinaire.  Si  ces  deux  facteurs  diminuent 
parallèlement,  on  en  conclura  que  le  rein  devient  insuffisant  et  que  l'urémie 
est  proche.  Mais  ces  procédés  d'examen  ne  sont  applicables  qu'à  certaines 
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périodes  de  l'évolution  des  néphrites  aiguës,  au  moment  des  paroxysmes  des 
néphrites  chroniques,  et  dans  les  dernières  phases  des  atrophies  rénales. 
On  s'exposerait  à  de  singuliers  mécomptes,  si  l'on  croyait  qu'il  existe  une 
échelle  de  toxicité  permettant  de  mesurer  exactement  et  au  jour  le  jour  la 
limitation  del'émonctoire  rénal.  Tous  les  auteurs,  depuis  Bartels,  ont  remarqué 
qu'assez  souvent,  dans  les  phases  ultimes  des  atrophies  du  rein,  l'apjDétit  étant 
conserve,  l'urée  était  éliminée  en  quantité  suffisante,  en  pareil  cas,  les  malades 
n'accusent  aucun  malaise.  L'explication  de  cette  apparente  anomalie  est 
donnée  par  cette  notion  bien  établie  que  les  reins  malades  contiennent  pendant 
longtemps  assez  de  substance  active  pour  l'élaboration  quotidienne  des  pro- 
duits de  désassimilation. 

De  cette  discussion  il  ressort  que  le  régime  lacté  exclusif  ne  peut  être  con- 
sidéré comme  l'alimentation  indispensable  dans  toute  néphrite  en  évolution; 
c'est  à  vrai  dire  l'alimentation  de  choix,  quand  l'insuffisance  rénale  est  proche. 
Il  en  résulte  que  dans  le  cours  d'une  néphrite,  on  pourra  très  avantageuse- 
ment l'employer  à  chaque  retour  offensif  de  la  maladie  du  moment  où  la  fonc- 
tion rénale  sera  compromise.  Cette  médication  est  trop  précieuse,  dans  ces 
conditions,  pour  qu'on  la  prodigue  inconsidérément  dans  les  péi'iodes  de  tolé- 
rance, au  risque  d'en  dégoûter  les  malades  et  d'altérer  les  fonctions  digestives. 

Cette  méthode  de  traitement,  la  plus  efficace  de  celles  dont  nous  disposons, 
échoue  cependant  comme  toutes  les  autres,  aussi  bien  dans  les  néphrites  chro- 
niques que  dans  les  néphrites  aiguës,  lorsque  la  fonction  du  rein  est  irrémédia- 
blement perdue.  Car,  en  dehors  des  faits  où  l'urémie  survient  d'une  manière 
brusque  et  sans  prodromes,  les  désordres  gastriques  et  intestinaux  sont  arrivés 
à  un  tel  degré  qu'aucun  aliment  n'est  plus  toléré,  les  vomissements  alternent 
avec  la  diarrhée,  l'inappétence  est  absolue,  toute  ingestion  de  liquide  est  une 
fatigue  pour  le  malade.  Prescrire  un  régime  dans  ces  circonstances  est  une 
pure  dérision,  il  faut  aller  au  plus  pressé  et  débarrasser  momentanément  l'éco- 
nomie des  produits  qui  l'encombrent  par  une  sudation  abondante,  une  pur- 
gation  énergique  ou  mieux  encore  par  une  saignée  faite  larga  manu. 

Il  est  encore  une  indication  dé  traitement  par  le  lait  qui  a  son  importance. 
On  se  trouve  parfois  en  présence  d'albuminuriques  dont  il  est  difficile  de 
reconstituer  l'histoire,  on  ne  peut  dire  à  quelle  époque  remonte  leur  affection 
et  par  conséquent  déterminer  si  elle  est  justiciable  du  traitement  par  le  lait. 
Si  le  malade  est  d'âge  moyen  et  vigoureux,  il  est  indiqué  de  faire  l'essai  du 
régime  lacté.  Cette  expérience  sera  poursuivie  pendant  un  mois  au  moins  et 
six  semaines  au  plus.  On  obtiendra  quelquefois  un  amendement  notable  des 
symptômes  et  une  disparition  presque  complète  de  l'albuminurie.  Si  malgré 
cette  tentative,  aucun  changement  ne  s'opère,  toute  prolongation  est  inutile, 
on  devra  revenir  au  régime  mixte  que  l'on  interrompra  de  temps  à  autre  par 
des  périodes  de  repos  où  le  lait  constituera  la  base  de  l'alimentation. 

Au  lait,  avons-nous  dit,  on  ajoute  dans  le  régime  mixte  du  pain,  du  beurre, 
du  sucre,  des  féculents,  des  légumes  verts,  des  potages  maigres,  des  viandes 
blanches,  des  fruits,  des  pâtisseries,  et  enfin  des  œufs. 

L'opportunité  d'une  alimentation  par  les  a?ufs  a  été  et  est  encore  fort  con- 
testée. Les  médecins  qui  les  proscrivent  s'appuient  sur  d'anciennes  expériences 
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de  Slokvis  répélces  depuis  par  nomijre  d'auteurs  el  qui  démoulrenl  que  l'in- 
jecLion  intraveineuse  d'ovi-albumine  provoque  invarialjlemenl  de  l'albuminurie 
chez  les  animaux.  L'albumine  de  l'œuf  passe  dans  les  urines,  où  on  peut  la 
déceler  à  ses  réactions  spéciales.  IMais  il  n'en  est  sans  doute  pas  de  même  pour 
les  ceut's  ingérés  par  l'estomac.  Il  est  inadmissible  a  priurt  qu'ils  ne  subissent 
pas  une  certaine  digestion  même  quand  ils  sont  ingérés  sans  être  cuits.  Des 
expériences  noml)reuses  ont  été  faites  sur  ce  point.  Senalor,  Lehmann, 
Stokvis,  Creite  Coats,  d'Arcy-Power  pensent  que  cette  albumine  traverse  le 
glomérule,  Laudcr-Brunton,  cité  par  Grainger-Slewart,  ne  put  parvenir  à  se 
rendre  albuminurique  en  avalant  six  œufs  frais  séance  tenante  et  n'éprouva 
qu'un  violent  mal  de  tète.  Maguire  ressentit  les  mêmes  symptômes  mais  sans 
obtenir  l'albuminurie  à  la  suite  de  l'ingestion  de  douze  blancs  d'ceufs;  mêmes 
résultats  négatifs  de  la  part  de  Dobradin  après  s'être  nourri  de  dix-neuf 
n^ufs  en  trente-six  heures.  Grainger-Slewart  répéta  ces  expériences  sur  quatre 
malades,  un  ataxique,  un  cardiaque,  un  homme  dans  un  état  de  santé  assez 
satisfaisant  et  un  choréique.  Chez  les  trois  premiers  il  doima  neuf  et  dix  œufs 
frais  par  jour,  pendant  trois,  sept  et  neuf  jours;  dans  tous  les  cas,  rallnimi- 
nurie  survint  vers  le  deuxième  ou  troisième  jour  généralement,  pour  dispa- 
raître à  la  fin  de  rexpt'rience.  L'albumine  est  toujours  peu  abondante,  elle 
n'est  pas  constituée  par  de  l'ovi-albumine,  mais  par  de  la  sérine.  En  consé- 
quence, la  théorie  de  l'absorption  de  l'ovi-albumine  telle  quelle  dans  le  sang 
et  de  son  rejet  par  les  reiiis,  doit  être  abandonnée  (Grainger-Stewarl).  Lawen- 
meyer  de  son  côté  donna  six  à  neuf  (cufs  cuits  à  quatre  albuminuriques  dont 
trois  atteints  de  dégénérescence  amyloïde  et  un  de  rein  cardiaque,  sans 
constater  le  moindre  changement  dans  le  débit  i\o  l'albumine. 

On  peut  conclure  de  ces  quelques  citations  que  malgré  leur  innocuité  rela- 
tive les  œufs  crus  ne  doivent  pas  être  prescrits  chez  les  malades  atteints  de 
n(''plii  ile,  mais  que  par  contre  les  auifs  cuits  peuvent  sans  inconvénient  entrer 
dans  l'alimentation,  sauf  dans  le  cas  où  les  fonctions  digeslives  sont  en 
mauvais  état. 

Tout  le  monde  s'accorde  au  contraire  à  reconnaître  l'inutilité  et  les  dangers 
d'une  alimentation  trop  riche,  dont  les  malades  n'ont  nul  besoin.  Tant  qu'ils  res- 
tent sous  le  coup  d'une  rechute,  ils  ne  doivent  pas  s'exposer  par  la  fatigue  ou 
un  excès  de  travail  à  une  aggravation  de  la  maladie;  une  alimentation  mitigt^e 
leur  suffit  .  On  voit  qu'en  résumé  pendant  la  période  d'état  des  néphrites,  les 
malades  sont  dans  un  état  d'équilibre  instalde,  et  que  l'alimentation  doit  être 
d'une  part  suffisante  pour  les  soutenir,  et  de  l'autre  assez  douce  poiu'  ména- 
ger la  fonction  toujours  chancelante  du  rein.  On  pourrait  dire  en  deux  mots 
que  les  albuminuriques  doivent  être  soumis  à  la  ration  d'entretien  de  personnes 
contraintes  à  garder  le  repos,  à  ne  produire  aucun  effort,  ni  subir  aucune 
fatigue.  Toutes  ces  prescriptions,  on  le  voit,  sont  concordantes,  puisque  par 
une  alimentation  bien  réglementée  et  le  repos,  on  réduit  au  minimum  le  taux 
des  déchets  organiques,  provenant  soit  de  la  digestion,  soit  des  combustions 
internes.  Le  malade  atteint  de  néphrite  chronique  a  besoin,  s'il  veut  vivre,  de 
coni  inuels  ménagements. 

]\ous  avons  dit  précédemment  que  les  fonctions  digestives  se  maintenaient 
beaucoup  plus  longtemps  intactes  dans  le  cours  des  atrophies  lentes  du  rein.. 
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que  dans  les  néphrites  aiguës,  et  les  néphrites  prolongées  dues  au  froid,  à  la 
scarlatine,  ou  à  toute  maladie  du  même  groupe  étiologique.  La  pratique  de  chaque 
jour  confirme  cette  notion,  et  montre  en  outre  que  le  régime  ordinaire,  et  le 
régime  large  supportés  pendant  longtemps,  sans  aucune  gêne  dans  le  premier 
cas,  causent  parfois  des  désordres  marqués  dans  le  second.  C'est  surtout  à 
propos  de  la  dégénérescence  amyloïde  que  la  plupart  des  auteurs  sortent  de  la 
réserve  qu'ils  s'imposent  à  propos  de  l'alimentation.  Dans  cette  dernière  affec- 
tion, Grainger- S tewart  est  partisan  d'une  nourriture  substantielle,  qui  ne  lui 
semble  nullement  conlre-indiquée  par  l'état  des  reins,  bien  que  leurs  vaisseaux 
malades  permettent  la  dialyse  plus  rapide  de  l'albumine  qu'à  travers  les  reins  en 
voie  d'atrophie.  C'est  encore  à  propos  de  cette  forme  que  l'on  a  conseillé  les  recons- 
tituants, les  préparations  ferrugineuses,  les  vins  peu  alcoolisés  riches  en  tannin. 

D'une  façon  générale,  au  contraire,  les  boissons  fermentées  fortes  ou  très 
montées  en  alcool  doivent  être  proscrites;  parmi  les  boissons,  toutes  les  eaux 
minérales  jouissant  de  propriétés  diurétiques  reconnues  seront  avantageuse- 
ment recommandées,  le  vin  blanc  sera  préféré  au  vin  rouge,  les  bières  légères 
aux  bières  fortes.  Toutes  ces  boissons  peuvent  être  remplacées  de  temps  à 
autre  par  le  thé  léger  pris  surtout  au  moment  des  repas. 

Tous  les  médecins  sont  aujourd'hui  d'accord  pour  recommander  aux  malades 
les  précautions  hygiéniques  les  plus  rigoureuses.  Chacun  sait  la  funeste  action 
du  froid  et  son  rôle  indéniable  dans  le  retour  et  l'aggravation  des  poussées 
albuminuriques.  Pour  éviter  les  accidents,  les  individus  atteints  de  néphrites 
doivent  se  préoccuper  de  leur  vêtement,  de  leur  habitation,  et  choisir,  s'ils  le 
peuvent,  comme  lieu  de  résidence,  en  hiver,  un  climat  chaud  et  sec;  l'expé- 
rience prouve  en  elïet  qu'au  moment  de  la  saison  chaude,  les  malades  obser- 
vent presque  toujours  une  grande  amélioration  dans  leur  état.  Pour  éviter  le 
froid  et  habituer  la  peau  à  un  fonctionnement  régulier,  on  a  proposé  l'usage 
de  frictions  pratiquées  sur  tout  le  corps  ;  il  est  préférable  de  les  faire  à  sec  et 
sans  trop  de  violence,  pour  ne  pas  amener  une  excitation  trop  énergique  dont 
le  rein  pourrait  ressentir  le  contre-coup.  Mais  il  serait  plus  nuisible  encore 
de  maintenir  les  malades  au  repos  absolu,  sauf  au  moment  des  paroxysmes 
de  la  maladie.  Dans  la  période  de  compensation,  l'exercice  très  modéré,  la  pro- 
menade sans  fatigue,  la  vie  au  plein  air,  le  séjour  dans  certaines  stations  ther- 
males, modifient  avantageusement  la  nutrition  au  grand  avantage  de  la  fonc- 
tion du  rein,  qui  s'exerce  sur  des  matières  excrémentitielles  plus  réduites. 
D'après  C.  Albutt,  le  repos  cérébral  serait  aussi  utile  que  le  repos  musculaire. 

On  peut  interdire  aux  malades  certains  aliments  dont  l  action  sur  le  rein 
paraît  trop  irritante,  tels  que  les  épinards,  l'oseille  et  la  rhubarbe  comestible 
dont  on  use  en  Angleterre,  les  tomates,  les  aubergines  et  les  asperges. 
Graingcr-Stewart  est  arrivé  à  des  résultats  douteux  pour  les  fromages;  par 
contre,  il  a  trouvé  plusieurs  personnes  assez  sensibles  à  certains  aliments  tels 
que  noix,  aussi  les  supprime-t-il  complètement  du  régime  alimentaire.  Il  en 
est  de  même  des  aliments  fermentés  ou  en  voie  de  décomposition,  comme  les 
conserves  de  poissons  et  les  gibiers  avancés. 

Pour  le  même  motif  et  avec  plus  de  raison  encore,  on  surveillera  très-atten- 
tivement l'emploi  des  médicaments^  en  particulier  des  narcotiques.  Todd 
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publia  un  cas  d'empoisonnement  par  la  poudre  de  Dower;  Cornil,  Charcol, 
Dickinson,  onl  cité  des  observations  d'intolérance  à  la  suite  de  l'emploi  des  pré- 
parations opiacées.  Bouchard,  à  propos  de  deux  cas  de  mort  provoqués  par  un 
trailemeijt  mercuriel,  a  mis  en  lumière  les  dangers  que  présente  l'emploi  de  cer- 
tains médicaments  dans  les  néphrites  à  leur  période  d'état:  plus  tard  il  insista 
sur  l'incomplète  élimination  des  alcaloïdes.  Chauvel  ('),  reprenant  cette  question, 
montre  avec  quelle  prudence  il  convient  d'administrer  le  sulfate  de  quinine,  le 
bromure  et  l'iodure  de  potassium,  le  mercure,  l'acide  salicylique(-),  l'opium  el 
l'atropine.  Pour  tous  ces  médicaments,  la  quantité  éliminée  par  les  urines  est 
beaucoup  moins  considérable  et  l'élimination  dure  plus  longtemps. 

C'est  au  moment  de  la  période  de  compensation  que  Grainger-Stewart 
emploie  volontiers  comme  diurétiques  l'acétate  et  le  tartrate  de  potasse  en 
combinaison  avec  les  sommités  de  genêt  et  la  digitale.  Il  recommande  aussi 
avec  instance  l'huile  de  genévrier.  Toutes  ces  médications  sont  ccmtre-indi- 
quées  quand  l'insuffisance  rénale  s'établit. 

Guilbert  et  Hahn,  Rayer,  Corlieu,  avaient  cru  démontrer  l'imperméabilité 
des  reins  aux  substances  odorantes.  De  Beauvais  concluait  de  ses  recherches 
que  le  défaut  d'élimination  de  la  térébenthine  est  un  signe  pathognomonique 
de  la  maladie  de  Briglit.  On  pourrait  s'appuyer  sur  cette  particularité  quand 
on  hésite  à  prescrire  un  médicament  dangereux,  mais  elle  n'a  pas  été  confir- 
mée parles  travaux  les  plus  récents  (Furbringer). 

Quant  à  l'iodure  de  potassium,  nous  croyons  avec  Bartels,  pour  l'avoir  sou- 
vent employé,  pendant  de  longues  périodes  et  à  doses  assez  élevées,  qu'il  ne 
présente  aucun  inconvénient.  En  supposant  qu'il  n'ait  pas  une  action  bien 
démontrée  sur  l'atrophie  rénale  progi'cssive,  il  peut  être  très  avantageusement 
mis  à  contribution  dans  la  néphrite  syphilitique.  C'est  un  médicament  pré- 
cieux, s'il  n'a  pas  de  propriétés  thérapeutiques  incontestables,  on  peut  de 
temps  à  autre  le  prescrire  pour  mesurer  le  degré  d'altération  du  rein,  car  il  s'éli- 
mine très  vite  et  dans  des  proportions  sensiblement  les  mêmes.  En  présence 
d'une  diminution  notable  dans  son  (Himination,  il  est  certain  que  le  rein  est 
déjà  fortement  compromis. 

D.  —  tii.\iti:.mi:nt  mkiucamemelx 

Malgré  les  ménagements  dont  on  entoure  les  malades,  l'excellence  du  régime 
laclé  et  de  l'alimentation  faible.  rol)struction  du  rein  se  complète,  el  la  période 
d'insuffisance  rénale  apparaît.  Eos  véritables  accidents  urémiques  ne  se  mani- 
festent (jue  plus  tard  ;  pendant  quelque  temps  encore  on  peut  essayer,  non 
plus  parle  régime  seulement,  mais  par  un  traitement  médicamenteux,  de  réta- 
blir le  cours  des  urines  et  d'éviter  les  i)lus  graves  complications.  Cette  période 
d'iusuftisance  se  traduit  cliniquement  par  plusieurs' symptômes  qui  sont,  par 
ordre  d'importance,  la  diminution  de  l'excrétion  urinaire,  les  œdèmes  et  l'ana- 
sarque  et  consécutivement  l'apparition  des  troubles  digestifs.  Quand  les  mala- 
des sont  abandonnés  à  eux-mêmes,  et  sans  traitement  véritable,  l'économie 

(')  CiiAUVET.  Du  danger  des  médicaments  dans  les  lésions  rénales.  Th.  Paris,  1877. 
(^)        G.  Chopin.  Élimination  de  l'acide  salicvli(iuc  suivant  les  divers  états  du  rein. 
Thèse  Paris,  1889. 
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compense,  dans  une  certaine  mesure,  cet  état  d'infériorité  du  rein.  C'est  à  cette 
compensation  que  s'adresse  l'hypertrophie  du  cœur.  On  sait  aujourd'hui  que 
le  cœur  lutte  plus  avantageusement  dans  les  atrophies  lentes,  parce  qu'il  peut 
s'accoutumer  à  ces  nouvelles  conditions  d'existence,  et  que  l'obstacle  créé  par 
le  rétrécissement  progressif  du  fdtre  rénal  n'est  pas  dès  le  début  trop  prononcé. 
Dans  les  néphrites  aiguës  et  subaiguës  cette  hypertrophie  ne  fait  pas  défaut 
cependant,  ainsi  qu'on  peut  en  juger  d'après  les  caractères  du  pouls.  Il  est  vrai 
de  dire  que,  le  plus  souvent,  la  dilatation  s'observe  parce  que  la  résistance  à 
vaincre  est  d'emblée  trop  considérable.  Comme  le  font  remarquer  Lecorché  et 
Talamon,  dans  les  atrophies  rénales  progressives,  l'action  compensatrice  du 
cœur  est  toujours  en  œuvre,  car  l'obstruction  se  poursuit  sans  relâche,  de  là 
ces  hypertrophies  énormes  constatées  à  la  dernière  période.  Dans  cette  lutte, 
le  cœur  ne  peut  faiblir  sans  que  la  fonction  rénale  soit  compromise,  du  moment 
où  la  tension  du  pouls  diminue  et  se  trouve  inférieure  à  la  normale,  le  cœur 
est  forcé,  à  l'hypertrophie  succèdent  l'atonie  du  muscle  et  la  dilatation  des  ven- 
tricules. L'équilibre  une  fois  rompu,  il  en  résulte  un  complexus  morbide  dans 
lequel  les  phénomènes  d'asystolie  ont  leur  importance  mais  où,  par  suite  de 
cette  mollesse  du  cœur,  la  sécrétion  urinairepeut  être  tellement  amoindrie  que 
les  accidents  urémiques  prennent  le  dessus.  C'est  alors  que  se  produisent  ces 
éliminations  compensatrices  et  vicariantes  dont  l'estomac,  l'intestin,  le  pou- 
mon, et  en  dernier  lieu  la  peau,  éprouvent  le  conti'c-coup. 

Si  ces  considérations  de  physiologie  pathologique  sont  exactes,  comme  tant 
de  faits  autorisent  à  le  croire,  il  en  résulte  qu'il  peut  y  avoir,  au  cours  des 
néphrites  chroniques,  des  indications  thérapeutiques  en  rapport  avec  cette 
fonction  compensatrice  du  cœur.  Uasthénie  cardiaque  peut  être  combattue  par 
les  médicaments  appropriés,  la  caféine  et  surtout  la  digitale.  Se  fondant  sur 
des  accidents  malheureusement  réels,  on  voit  aujourd'hui  beaucoup  de  mé- 
decins reculer  devant  l'emploi  de  ces  préparations,  craignant  l'apparition  d'in- 
toxications consécutives.  Sans  doute,  il  ne  convient  pas  d'intervenir  dans  tous 
les  cas  où  l'équilibre  est  rompu.  Si  l'on  juge  d'après  l'examen  attentif  du 
malade  que  les  lésions  du  rein  sont  par  trop  étendues,  il  faut  compter  sur  les 
seuls  effets  du  régime  lacté  et  attendre  l'occasion  favorable  à  une  indication 
plus  opportune.  Mais  si  les  accidents  dérivent  en  grande  partie  de  l'état  du 
cœur,  et  que  le  rein  paraisse  suffisamment  perméable  (et  nous  avons  dit  qu'il 
existait  des  moyens  de  s'en  assurer),  ce  serait  commettre  une  faute  que  de 
ne  pas  employer  les  médicaments  cardiaques.  Les  diurétiques,  n'ont  pas  tous 
cette  influence  désastreuse  qu'on  leur  prête,  d'accroître  l'inflammation  rénale, 
la  digitale  peut  être  considérée  à  la  fois  comme  un  tonique  cardiaque,  et 
comme  un  diurétique  non  irritant  des  plus  salutaires.  La  digitale,  dit  Grainger- 
Stewart,  n'augmente  jamais  la  teneur  en  albumine  quand  on  la  donne  à  dose 
médicale,  et  souvent  elle  produit  une  diurèse  des  plus  actives.  Ne  sait-on  pas 
que,  dans  la  congestion  cardiaque,  ce  médicament  fait  disparaître  l'albumi- 
nurie avec  la  plus  grande  rapidité,  très  peu  de  temps  après  son  administra- 
tion la  contraction  du  cœur  se  relève,  les  urines  augmentent,  les  œdèmes 
diminuent;  ces  changements  sont  aussi  faciles  à  constater  dans  l'anasarque 
des  néphrites  que  dans  les  infiltrations  des  maladies  du  cœur.  La  crainte  de 
la  digitale  ne  s'explique  que  par  l'insuffisance  des  renseignements  pris  auprès 
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<les  maladestel  l'ignorance  où  l'on  est  de  la  perniéaljililc  du  rein.  A  la  digilale, 
dont  l'emploi  reste  limité  aux  faits  dont  il  vient  d'être  question,  on  peut  substi- 
tuer le  strophantus,  la  spartéine,  le  Cf)nvallaria,  la  caféine,  quelquefois  même 
certains  stimulants  diflusibles,  comme  l'éther;  de  tous  CCS  niCv.  licaments  le  plus 
actif  et  le  moins  dangereux  est  sans  contredit  la  caféine. 

Le  lait  donné  concurremment  doit  être  coupé  avec  des  eaux  alcalines  à  base 
de  soude  (bicarbonates),  on  doit  mettre  de  côté  les  sels  de  potasse,  diurétiques 
puissants  sans  doute,  dont  l'usage  doit  être  réservé  aux  périodes  de  tolérance  ou 
lorsque  le  rein  est  déjà  libéré.  La  rétention  de  ces  sels  dans  le  sang  augmenterait 
les  phénomènes  urémiques,  l'obstruction  du  rein  et  donnei'ait  au  cœur  un  sur- 
croit de  fatigue.  C'est  pour  la  même  raison  qu'on  doit  proscrire  à  cette  période 
une  alimentation  trop  riche  dont  la  conséquence  serait  une  surélévation  de  la 
tension  sanguine  et  un  travail  exagéré  à  accomplir  (Lecorché  et  Talamon). 

Rayer  avait  peu  de  contiance  dans  les  (luiri'/icjucs  et  paraît  surpris  de  la 
confiance  que  leur  accorde  Chrislison;  cependant  il  ajoute  qu'il  a  vu  plusieurs 
fois  l'urine  se  modifier  d'une  manière  favoratile,  riiydrojiisie  diminuer,  ou 
même  disparaître  complètement,  chez  des  malades  auxquels  il  faisait  prendre 
quatre  à  douze  gouttes  de  teinture  de  cantliarides  dans  une  émulsion;  c'est 
un  remède  incertain,  dit  cet  auteur,  qui  pourrait  être  dangereux  dans  des 
mains  inexpérimentées.  A  l'appui  de  son  expérience  Rayer  cite  cinq  observa- 
tions de  Wells,  où  la  dose  de  teinture  fut  portée  jusqu'à  7)0,  -MJ  et  (iO  gouttes 
dans  les  vingt-quatre  heures.  Dans  trois  cas,  il  y  eut  amélioration  notable, 
dans  un  l'albumine  disparut,  dans  deux  autres  faits  l'emploi  du  médicament 
ne  fut  point  suivi  d'amélioration. 

Certes,  ce  traitement  n'est  pas  recommandable,  et  d'après  ce  que  nous  savons 
aujourd'hui  des  effets  de  la  cantharidine  on  peut  le  trouver  téméraire;  c'est 
cependant  juger  trop  vite  que  de  le  condamner  sans  appel  et  de  prétendre 
qu'il  ne  peut  avoir  aucune  utilité.  Lancereaux  tout  récemment  a  de  nouveau 
attiré  l'attention  sur  son  emploi.  On  ne  conçoit  pas  à  priori  l'indication  d'une 
pareille  thérapeutique  dans  une  néphrite  invétérée,  on  comprend  mieux  l'ac- 
tion de  la  cantharide  au  cours  d'une  néphrite  subaiguë  stimulant  l'activité  du 
rein  sans  aboutir  à  l'innammation  véritable,  lui  permettant  de  se  débarrasser 
des  produits  qui  l'encombrent  et  peut-être  de  réveiller  la  vitalité  des  épithé- 
liums  par  une  sorte  d'irritation  substitutive.  Toute  la  question  est  d'employer 
la  cantharide  à  dose  thérapeutique.  En  résumé,  on  peut  conclure  avec  Rayer 
que  la  plus  grande  prudence  doit  en  régler  l'usage  et  qu'il  convient  avant 
de  la  conseiller  d'en  établir  les  indications. 

Rayer  conseillai!  aussi  la  tisane  de  raifort  sauvage  ;  de  tous  les  diurétiques, 
c'est  celui  dont  l'emploi  lui  paraissait  offrir  le  plus  de  chances  de  succès  :  l'hy- 
dropisic  diminue  id  quelquefois  disjiaraît  complètement,  beaucoup  de  malades 
étaient  cependant  obligés  d'al)andonner  ce  médicament  à  cause  de  son  goût 
désagréable  et  de  son  action  irritante  sur  l'estomac.  Les  autres  diurétiques 
sont  peu  employés  et  méritent  à  peine  une  mention.  Rright  conseillait  autre- 
fois la  scille,  à  laquelle  Rayer  n'accordait  aucune  confiance;  préconisée  de 
nouveau  par  Hirtz,  elle  est  définitivement  tombée  dans  l'oubli  comme  trop 
irritante  pour  le  rein. 
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En  môme  temps  que  les  diurétiques  ou  à  leur  défaut,  on  a  beaucoup  vanté 
l'usage  des  diaphorétiqîies  et  en  particulier  des  bains  de  vapeur.  On  espérait 
ainsi,  trouver  du  côté  de  la  peau,  une  voie  de  dérivation  aux  produits  retenus 
dans  le  sang  et  reculer  pour  quelque  temps  l'échéance  d'accidents  plus  sérieux, 
on  pensait  également  faire  disparaître  l'œdème.  L'expérience  a  justifié  ces  pré- 
visions. Dans  les  mains  de  Rayer  avec  les  bains  de  vapeur,  dans  celles  de  Bartels 
avec  les  bains  chauds,  les  résultats  obtenus  ont  été  parfois  des  plus  remar- 
quables. Bartels  recommande  les  bains  à  40",  il  faut  y  maintenir  les  malades 
pendant  une  heure  au  moins,  puis  les  envelopper  de  couvertures  de  laine  dans 
un  cabinet  attenant  à  la  salle  d'hydrothérapie  de  façon  à  les  faire  transpirer  quel- 
ques heures  encore.  Cet  auteur  s'élève  contre  l'usage  des  bains  de  vapeur  qui 
produisent  un  échauffement  considérable  de  tout  le  corps  et  quelquefois  un 
état  de  défaillance.  Aussi,  Bartels  est-il  surtout  partisan  des  bains  d'air  chaud, 
dits  bains  romains,  toujours  beaucoup  mieux  supportés,  avec  lesquels  on 
obtient  des  diaphorèses  abondantes,  et  dont  la  température  peut  être  élevée 
sans  grand  inconvénient.  Le  médecin  de  Kiel  dit  avoir  observé,  dans  certaines 
régions,  une  pratique  qui  démontre  la  croyance  populaire  à  l'efficacité  de  la 
sudation  dans  le  traitement  de  l'hydropisie.  Les  malades  atteints  d'anasarque 
étaient  plongés  jusque  sous  les  bras  dans  un  sac  rempli  de  farine  de  haricots. 
La  peau  en  contact  avec  la  farine,  était  par  ce  fait  maintenue  dans  une  transpi- 
ration constante;  sous  l'influence  de  celte  médication,  la  sécrétion  urinaire, 
loin  de  diminuer,  augmente,  le  poids  spécifique  de  l'urine  s'abaisse,  et  la 
quantité  d'albumine  est  moins  considérable.  Rosenstein  partage  l'avis  de  Bar- 
tels ;  pour  ce  dernier,  si  l'on  a  soin  de  provoquer  tous  les  jours  des  sueurs 
profuses,  on  peut  arriver  à  guérir  complètement  les  troubles  nutritifs,  consé- 
quence de  l'inflammation  rénale.  Furbringer  se  déclare  partisan  d'une  pratique 
analogue  et  décrit  plusieurs  appareils  à  air  chaud;  on  peut  se  servir  avanta- 
geusement d'étuves  en  communication  avec  le  lit  des  malades,  la  tête  se  trou- 
vant complètement  découverte.  Cette  méthode  couramment  employée  dans  quel- 
ques-uns de  nos  hôpitaux  est  exempte  d'inconvénients  et  rend  de  réels  services. 

S'appuyant  sur  des  idées  peut-être  un  peu  théoriques,  et  les  expé- 
riences de  Koloman  MuUer,  quelques  médecins  ont  une  tendance  à  croire  que 
la  dérivation  produite  sur  la  peau  contrarie  l'élimination  aqueuse  par  le  rein. 
Bartels  et  Furbringer  insistent  au  contraire  avec  force  sur  le  rétablissement  du 
cours  des  urines  consécutif  à  cette  méthode  de  traitement.  Il  convient,  avant 
d'abandonner  une  médication  qui  paraît  avoir  fait  ses  preuves,  de  ne  pas  attri- 
buer aux  bains  d'air  chaud  et  sec  les  accidents  presque  inévitables  après  l'em- 
ploi des  bains  de  vapeur  qui  s'opposent,  ainsi  qu'on  le  sait,  à  la  diaphorèse  et 
élèvent  considérablement  la  température.  En  tous  cas,  de  l'aveu  même  de 
Bartels,  les  bains  d'air  chaud  sont  bien  préférables  aux  bains  humides  donnés 
suivant  la  méthode  de  Liebermeister  à  38"  et  élevés  progressivement  jusqu'à  i'i". 

Le  traitement  par  les  bains  fut  bientôt  remplacé  par  l'usage  du  jaborandi  et 
les  injections  de  pilocarpine,  Prectorius  se  loue  beaucoup  de  ce  médicament, 
chez  les  enfants  il  obtient  la  cessation  des  convulsions  quelques  minutes  après 
une  injection  de  0,005  milligrammes  à  0,01  centigramme;  ces  résultats  heu- 
reux se  trouvent  confirmés  par  Damaschino,  Moussons  et  Henoch.  Cependant, 
d'apfrès  ce  dernier  auteur,  le  nombre  des  insuccès  est  plus  grand  que  celui 
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(1rs  g^iKM-isons,  dos  injections  alleignant  un  cenligramme  au  maximum,  peu- 
vent (l(4erminer  des  vomissements  ré|>étés  et  des  symptômes  menaçants  de  col- 
lapsus.  Pour  combattre  ces  délaillances,  Prectorius  conseille  l'usage  préventil' 
<lu  cognac  et  des  injections  sous-cutan(''es  d'éther,  Cadet  de  Gassicourt  ne 
<lépasse  pas  chez  les  enfants  '■2  a  b  milligrammes  de  substance  active. 

Les  objections  faites  aux  bains  chauds  et  à  la  pilocarpine  pour  provoquer  la 
sudation  ont  été  renouvelées  contre  les  purgatifs.  Il  est  certain  qu'ils  sont  d'un 
emploi  beaucoup  plus  délicat  et  ne  trouvent  leur  application,  toujours  incer- 
taine et  temporaire,  qu'au  moment  des  périodes  d'urémie.  Un  mauvais  état  des 
fonctions  digestives  constitue  une  contre-indication,  aussi  les  drastiques  se- 
ront particidièreuKMit  réservés  aux  périodes  initiales  des  néphrites  aiguës,  alors 
que  l'intestin  ne  présente  encore  aucune  lésion. 

Comme  il  n'arrive  que  trop  souvent,  dit  Rayer,  (juc  malgré  l'emploi  des  pur- 
gatifs, des  diurétiques  et  des  sudorifiques,  l'hydropisie  non  seulement  per- 
siste, mais  encore  fait  des  progrès;  que  le  scrotum  et  le  p('nis  deviennent 
monstrueux  ;  que  la  peau  des  memljres  inférieurs,  par  suite  d'une  distension 
excessive,  se  fendille,  rougit,  et  que  parfois  ces  parties  sont  attaquées  d'un 
phlegmon  érysipélateux,  on  a  conseillé,  pour  prévenir  ces  accidents,  de  re- 
courir à  YanipuDCture,  aux  itwuclielures  avec  la  lancette  et  aux  scarifications. 
Je  regrette  d'être  obligé  de  dire  encore  que  ce  sont  là  de  tristes  ressources.  J'ai 
vu  si  souvent  des  piqûres  avec  la  lancette  et  l'acupuncture  amener,  dans  cette 
hydropisie,  le  (h'veloppement  de  phlegmons  érysipélateux,  lorscju'ils  n'exis- 
taient pas,  que  maintenant  je  n'ai  jamais  recours  à  ces  moyens  dans  le  but  de 
prévenir  cette  inflammation;  et  lorsiju'elle  existe,  ce  n'est  le  pins  souvent  qu'à 
regret  que  je  me  décide  à  pratiquer  l'acupuncture  dans  des  points  éloignés  des 
parties  enllamnn'es. 

Bartels  était  opposé  également  à  toute  intervention,  la  considérant  comme 
inutile  et  dangereuse.  Notre  opinion  est  aujourd'hui  la  même,  car,  malgré  la 
perfection  des  méthodes  de  pansement,  il  est  prestjue  impossible  de  se  mettre 
complètement  à  l'abri  des  angioleucites,  des  érysipèles  et  des  phlegmons,  une 
fois  que  lederme  est  à  nu.  Si  l'on  se  décide  à  évacuer  le  liquide,  on  devra  de  pré- 
férence avoir  recours  aux  aiguilles  de  Southey.  Furbringer  dit  avoir  maintes 
fois  soulagé  ces  malades  par  de  larges  scarifications  suivies  d'une  rapide 
détente  et  de  l'issue  d'une  grande  quantité  de  liquide;  grâce  aux  précautions 
qu'il  prenait,  il  n'a  jamais  eu  d'accidents  à  redouter.  Il  y  aura  lieu  quelquefois 
de  ponctionner  la  plèvre,  le  p(''riloine.  peut-être  le  péricarde,  pour  échapper  à 
un  danger  immédiat.  (Irainger-Stewart  rapporte  l'observation  d'un  homme  qui 
dut  être  plusieurs  fois  ponctionné  pour  une  ascite  parce  qu'il  était  sur  le  point 
d'asphyxier.  Il  guérit  complètement  grâce  à  ces  interventions;  il  existe  des 
observations  démontrant  qu'à  la  suite  de  paracentèses  abdominales  une  amé- 
lioration manifeste  est  survenue  et  que  la  maladie  a  subi  un  temps  d'arrêt. 

Toutes  les  médications  précédentes  ont  pour  but  de  rétablir  le  cours  des 
urines  ou  de  suppléer  à  l'insuffisance  du  rein  par  les  voies  d(M'ivalives  que 
l'économie  emploi(^  nal urfliemeni .  alors  (jue  le  champ  de  la  d(']un  atiou  urinaire 
se  rétrécit;  c'est  donc  au  premier  chef  une  tliérapeutique  purement  symplo- 
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matiqiie  destinée  à  prévenir  les  complications.  Autrefois  on  espérait,  assurer 
la  guérison  complète  de  la  maladie  et  la  cicatrisation  des  lésions  rénales  en 
portant  directement  au  contact  de  l'organe  malade  des  médicaments  capables 
de  le  modifier;  on  cherchait,  en  somme,  à  tarir  dans  sa  source  Y  albuminurie . 
L'une  des  substances  qui  ont  été  le  plus  longtemps  en  vogue  pour  obtenir  ce 
résultat,  est  le  tannin.  Tour  à  tour  vanté,  puis  délaissé,  ce  médicament  est 
employé  sans  conviction  et  il  faut  bien  ajouter  aussi  sans  succès.  L.  Brunton 
en  parle  favorablement,  ainsi  que  du  tannate  sodique;  Ribbcrt,  Mamminger 
l'avaient  trouvé  efficace  dans  leurs  expériences  (Grainger-Stewart).  Ribbert 
prétend  aussi  avoir  retiré  les  meilleurs  résultats  de  l'arbutine,  principe  actif  de 
l'uva  ursi  et  de  la  fuchsine  préconisée  autrefois  par  Bouchut.  Fothergill  est 
très  sceptique  sur  la  valeur  de  ces  substances  prétendues  modératrices  de  l'al- 
buminurie et  se  demande  si  la  perte  albumineuse  est  jamais  suffisante  pour 
mettre  la  vie  en  péril;  il  ne  croit  pas  que  cette  élimination  puisse  être  enrayée 
par  les  astringents,  mais  seulement  par  les  ferrugineux.  Broadbent  attribue 
ime  efficacité  réelle  à  des  doses  modérées  de  mercure  dans  la  disparition  des 
dernières  traces  d'albuminurie  de  la  néphrite  aiguë  fébrile  ;  Saundby  d'après 
Grainger-Stewart  a  fait  une  étude  très  approfondie  des  médicaments  considé- 
rées comme  réfrénateurs  de  l'albuminurie,  et  il  a  pu  se  convaincre  que  les 
alcalis,  les  astringents,  les  benzoates,  les  toniques  cardiaques,  la  pilocarpine, 
la  térébenthine,  la  fuchsine,  les  cantharides,  l'iodure  de  potassium,  les  prépara- 
tions martiales  et  les  purgatifs  n'avaient  aucune  action  sur  l'albumine  urinairc. 
Rosenstein,  W.  Robert,  Grainger-Stewart  concluent  dans  le  même  sens.  J'ai 
pu  me  convaincre,  dit  Grainger-Stewart,  par  des  expériences  soigneusement 
faites,  que  nous  n'avons  pas  le  droit  de  conférer  à  aucun  médicament  le  pou- 
voir direct  d'amoindrir  le  débit  de  l'albumine.  Saundby  réserve  l'usage  des 
alcalis  et  du  tannate  sodique  au  traitement  des  vieilles  néphrites  ;  Lecorché  et 
Talamon  considèrent  que  le  tannin  et  l'acide  gallique  qu'employait  Gubler 
sont  inutiles  dans  les  périodes  aiguës,  utiles  au  contraire  à  titre  de  tonique, 
dans  les  périodes  de  déchéance  et  de  cachexie. 
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Qu'il  s'agisse  des  néphrites  aiguës  ou  chroniques,  les  méthodes  thérapeu- 
tiques peuvent  échouer  complètement,  et,  en  dépit  des  précautions  les  plus 
minutieuses  et  de  l'alimentation  la  mieux  réglementée,  les  phénomènes  uré- 
miques  apparaître.  Si  l'on  veut  lutter  avantageusement  contre  l'urémie  mena- 
çante des  néphrites  aiguës,  il  faut  se  tenir  prêt  à  intervenir  rapidement  et  avec 
énergie.  Si  l'on  diffère  quelque  peu  l'application  des  méthodes  efficaces,  la  vie 
du  malade  court  les  plus  grands  dangers.  Il  faut  savoir  que  l'on  peut  être 
aussi  utile  par  une  saignée  faite  à  propos  en  y  joignant  au  besoin  l'emploi  des 
antispasmodiques,  que  par  l'administration  du  sulfate  de  quinine  au  cours 
d'un  accès  pernicieux.  Dans  les  néphrites  subaiguës,  dans  la  néphrite  scarla- 
tineuse  en  particulier,  l'oligurie  et  l'anurie  annoncent  fréquemment  les  débuts 
de  l'urémie,  l'insuffisance  rénale  est  à  ce  moment  imminente.  Cette  situation 
critique,  ainsi  que  le  démontrent  un  grand  nombre  d'observations,  peut  se 
prolonger  pendant  plusieurs  jours  sans  danger  apparent  pour  le  malade,  mais 
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cependant  il  y  a  une  limite  qu'il  ne  l'aut  pas  atteindre.  A  ce  moment  précis  il 
suffit  de  légères  modifications  dans  l'cdat  de  la  circulation  intra-rénale  pour 
que  la  débâcle  urinaire  se  produise  ou  que,  par  contre,  l'encombrement  du 
filtre  soit  insurmontable  et  que  les  accidents  se  préci})itent  jusqu'à  la  mort. 

L'expérience  démontre  qu'il  est  inutile  de  s'adresser  tout  d'abord  aux  diuré- 
tiques, aux  diaphoréliques  ou  aux  évacuants  dont  on  a  d(''jà  sans  doute  usé 
avant  l'apparition  des  phénomènes  comateux,  éclamptiques  ou  dyspnéiques  ; 
un  seul  traitement  s'impose,  c'est  la  saignée.  Par  elle  peut-être,  pourra-t-on 
gagner  quelques  heures  avant  d'intervenir  d'autre  manière,  parfois  cette 
spoliation  est  assez  efficace  pour  que  tout  danger  soit  définitivement  écarté. 
La  saignée  doit  être  abondante,  de  r)00  à  500  grammes;  elle  sera  renouvelée  le 
jour  même  ou  le  lendemain  si  les  accidents  n'ont  pas  cédé.  De  toutes  les 
formes  de  l'urémie  c'est  l'éclampsie  qui  est  le  plus  heureusement  modifiée  par 
cette  intervention  ;  il  n'est  pas  rare  de  voir  les  phénomènes  s'amender  avant 
môme  que  l'évacuation  sanguine  soit  complète.  Les  succès  les  plus  nom- 
breux ont  été  observés  dans  l'éclampsie  scarlatineuse  et  dans  l'éclampsie  puer- 
pérale; dans  les  poussées  paroxysticiues  des  néphrites  subaiguës  on  obtient 
aussi  les  meilleurs  résultats.  Chez  les  adultes,  Bartels  pense  qu'il  est  indiqué 
de  pratiquer  la  saignée  dès  qu'il  se  produit  des  convulsions  urémiques:  mais, 
ajoute-t-il,  chez  les  enfants  on  se  contentera  d'appliquer  un  nombre  de  sang- 
sues proportionné  à  leur  âge  et,  suivant  une  coutume  ancienne,  on  les  mettra 
à  la  tête  derrière  les  oreilles.  Rilliet  conseillait  aussi  d'apporter  une  certaine 
modération  dans  l'emploi  de  la  saignée  chez  les  enfants.  Cependant  Peter  et 
Marshal  Hall  avaient  retiré  le  premier  chez  un  jeune  homme  11200  grammes 
de  sang  ;  le  second  chez  un  enfant  de  quatorze  ans,  d'abord  265,  puis 
218  grammes;  Guyot  500  grammes  chez  un  enfant  de  onze  ans;  tous  ces  cas 
furent  suivis  de  guérison;  la  crainte  de  Rilliet  n'est  donc  pas  justifiée. 

D'ailleurs,  à  moins  de  danger  imminent,  on  peut  recourir,  dit  iNIerklen,  à 
d'autres  médications.  Trousseau  avait  conseillé  la  compression  digitale  des 
deux  carotides  ou  simplement  de  celle  du  côté  opposé  aux  convulsions,  lorsque 
celles-ci  étaient  unilatérales.  Ce  moyen  a  réussi  une  fois  entre  les  mains  de  Trous- 
seau, deux  fois  entre  celles  de  Rilliet,  Cadet  de  Gassicourt  cite  une  observation 
analogue.  Grainger-Stewart  ne  conseille  pas  la  saignée,  sauf  dans  l'éclampsie 
puerpérale,  en  revanche  il  est  partisan  convaincu  du  cJtloroforme,  du  chloral  et 
des  bromures.  Ce  sont  en  elfet  des  médicaments  de  premier  ordre,  acceptés  par 
tous  les  médecins  et  que  tous  ont  expérimentés  avec  succès.  Les  inhalations  de 
chloroforme  furent  d'al)Oi'd  employées  chez  les  femmes  en  couche,  juiis  chez 
les  enfanis  dans  l'éclampsie  scarlatineuse  par  West.  En  France  on  administre 
plus  volontiers  le  chloral  soit  par  la  bouche,  soit  en  lavement;  c'était  à  la  saignée 
associée  aux  lavements  répétés  de  chloral  que  l'on  donnait  la  préférence  dans  le 
traitement  de  l'éclampsie  de  la  grossesse,  mais  il  paraît  certain  aujourtl'hui  que 
nul  médicament  ne  saurai!  l'emporter  sur  \c  chloroforme.  Ijarlels  regarde 
l'introduction  des  anesthésiques  dans  le  ti'aitement  des  convulsions  urémiques 
comme  une  des  applications  thérapeutiques  les  plus  heureuses  qui  aient  été 
faites  en  ces  derniers  temps.  Les  lavements  purgatifs  (Lépine),  les  lavements 
froids  (Dumontpallier),  paraissent  suffire  dans  (pielques  circonstances,  pour 
modifier  la  puissance  réilexe  du  système  nerveux  et  arrêter  les  convulsions. 
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Les  piirgalifs  et  les  O.iaphorétiques  arrivent  en  seconde  ligne  dans  le  (raile- 
ment  de  Féclampsie  et  de  l  insiiffisance  rénale.  Lorsque  tout  danger  paraît 
écarté  on  peut  les  mettre  en  oeuvre  pour  rétablir  la  sécrétion  urinaire  et  alléger 
le  rein  d'un  excès  de  travail.  Rayer  employait  le  séné,  la  coloquinte,  la  gomme- 
gutte,  la  scammonée,  l'élaterium.  Les  trois  premières  substances  sont  égale- 
ment recommandées  par  Bartels  ;  l'élaterium,  d'après  Ribbert,  aurait  la  pro- 
priété, tout  en  purgeant,  d'augmenter  les  urines.  Ce  que  nous  avons  dit  plus 
Iiaut  des  diaphorétiqucs,  de  l'emploi  des  bains  chauds  et  de  la  pilocarpine  est 
applicable  aux  faits  que  nous  envisageons,  il  est  inutile  d'y  revenir. 

Dans  les  néphrites  chroniques  tous  ces  moyens  échouent  en  général  parce  que 
les  lésions  sont  déjà  trop  avancées.  La  saignée  ne  donne  qu'une  amélioration 
passagère,  bientôt  les  malades  retombent  et  tout  le  bénéfice  de  l'intervention 
est  perdu.  Dans  les  formes  lentes  de  l'urémie,  conire.  la  dyspnée,  on  prescrit  les 
antispasmodiques,  l'éther,  le  bromure  de  sodium,  le  valérianate  d'ammoniaque 
et  les  inhalations  d'oxygène  (Labadie-Lagrave).  Lorsque  les  vomissements 
incoercibles  apparaissent,  on  additionne  le  lait  d'eau  de  chaux,  d'eau  de  Vichy, 
d'eau-de-vie  ou  de  kirsch,  on  doit  le  donner  de  préférence  frais  ou  froid.  Si, 
malgré  tout,  les  vomissements  persistent,  on  peut  administrer  avant  les  repas 
une  ou  deux  gouttes  de  créosote  dans  une  cuillerée  d'eau,  ou  bien,  comme 
le  conseille  Barlels,  deux  gouttes  de  teinture  d'iode  dans  la  même  quantité  de 
véhicule  (Merklen).  L'eau  oxygénée,  l'eau  chloroformée,  pourront  être  avan- 
tageusement utilisées  ;  contre  les  vomissements  incoercibles,  Lecorché  et  Ta- 
lamon  conseillent  l'emploi  de  l'acide  lactique  à  la  dose  de  4  à  6  grammes. 

Comme  traitement  préuentif  de  l'urémie  et  du  retour  des  crises,  Bouchard 
conseille  le  régime  lacté  à  l'exclusion  des  viandes  et  du  bouillon  riche  en 
matières  extractives  et  en  sels  de  potasse  ;  on  peut  autoriser  cependant,  d'après 
cet  auteur,  l'usage  de  la  viande  bouillie.  Le  lait  est  par  contre  pauvre  en  potasse, 
laisse  peu  de  résidus  intestinaux,  est  bien  digéré,  produit  des  matières  fécales 
peu  abondantes,  solides,  ne  contenant  que  peu  de  pigment  biliaire  d'où  une 
absorption  minime  de  substances  toxiques.  Bouchard  insiste  également  sur 
les  avantages  de  la  vie  à  la  campagne  :  le  travail  au  grand  air  augmente  les 
combustions  des  leucomaïnes  par  l'oxygène  du  sang  supprime  ainsi  50  pour  100 
de  la  toxicité  totale  des  urines  émises  en  vingt-quatre  heures,  il  supprime 
27  pour  100  de  la  toxicité  de  la  veille,  son  influence  s'étend  même  à  la  période 
du  sommeil  qui  succède  au  travail,  en  faisant  perdre  aux  urines  de  ce  som- 
meil iO  pour  100  de  leur  toxicité.  De  là  l'utilité  au  moment  de  l'apparition  des 
phénomènes  urémiques  des  initalations  cV oxygène.  La  fatigue,  les  émotions 
morales  et  les  affections  intercurrentes  augmentent  au  contraire  notablement 
cette  toxicité.  Bouchard  n'est  nullement  partisan  des  moyens  diaphorétiqucs 
employés,  bains  d'air  chaud  et  injections  sous-cutanées  de  pilocarpine;  car, 
suivant  lui,  la  sécrétion  urinaire  en  est  diminuée  d'autant.  Il  combat  éga- 
lement l'usage  des  purgatifs  drastiques  d'après  le  raisonnement  suivant  ;  si  le 
sérum  sanguin  contient  52  centigrammes  d'urée  par  litre,  le  liquide  exsudé  dans 
l'intestin  renferme  absolument  la  même  proportion.  En  revanche,  si  l'on  enlève 
au  sang  un  litre  d'eau  par  la  voie  intestinale,  c'est  un  litre  d'eau  qui  passera  en 
moins  par  la  voie  rénale  :  or  ce  litre  d'eau  éliminé  comme  urine  aurait  entrahié 
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50  fois  plus  d'urée.  Co  raisonnement  ne  peut  s'applicjuer  dans  sa  rigueur  aux 
faits  où  l'anurie  est  pour  ainsi  dire  aljsolue  et  où  il  est  impossible,  quel  que 
soit  le  Irailement  instilu(''.  de  rétaldir  le  cours  des  urines;  dans  ce  cas  les  dras- 
tiques ont  leur  utililé.  Le  purgatif,  outre  (ju  il  balaye  l'inteslin,  peut  dans  une 
certaine  mesure  soustraire  une  partie  des  poisons  accumulés  dans  le  sang.  La 
vie  se  prolonge  ainsi  très  précaire  sans  doute,  mais  on  a  gagné  du  temps  et 
dans  cet  intervalle  le  rein  s  est  peut-être  en  partie  désobstrué. 

Ln  retirant  r>'J  grammes  de  sang,  on  enlève  -jO  centigrammes  de  matières 
extractives,  seizième  partie  de  ce  que  l'urine  devrait  emporter  (Bouchard),  ce 
résultat  n'est  pas  insigniliant,  cette  soustraction  pouvant  suffire  à  sauver  la  vie 
du  malade,  en  supprimant  l'excès  de  substances  l(t\ii|ues  qui  fait  éclater  les 
accidents  mortels.  En  définitive,  une  saignée  de  ."2  grammes  enlève  autant 
de  matières  extractives  que  280  grammes  de  liquide  diarrhéique.  En  conseil- 
lant de  supprimer  toutes  les  causes  d'empoisonnement  provenant  de  la  sécré- 
tion biliaire,  de  l'alimenlalion  et  des  putréfactions  intestinales.  Bouchard  ari-ive 
à  résumer  ainsi  le  traitement  pathogénique  de  l'urémie  :  diuréticpies,  et  en 
première  ligne  le  lait;  lait  comme  aliment,  antisepsie  intestinale,  saignée 
contre  les  accidents  immédiatement  menaçants. 

Ce  traitement  est.  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  celui  qui  est  pn^conisi'  depuis 
de  longues  années  contre  l'urémie  des  néphrites  aiguës,  en  particulier  contre 
l'éclanipsie  scarlatineuse  et  celle  des  femmes  en  couches,  il  est  impraticable  et 
insul'lisant  dans  l'urémie  lente  desatrophies  rénales  à  la  péi'iode  où  aucun  aliment 
n'est  supporté.  Les  évacuations  sanguines  peuvent  à  ce  moment  affaiblir  nota- 
blement les  malades  déjà  très  anémiés,  à  ce  point  que  Bnrtels,  partisan  d(M;daré 
de  la  saignée  dans  l'éclanipsie,  avait  une  bien  faible  confiance  dans  l'efficaciti^ 
de  ce  moyen  au  moment  des  dernières  phases  de  l'atrophie  rénale  suite  de 
néphrite  chronique. 

CHAPITRE  XII 

DEGENERESCENCE  GRAISSEUSE 
DESTRUCTION  DU   REIN   PAR  INTOXICATIONS  MASSIVES 

L'étiule  des  néphrites  infectieuses  démontie  (pi'il  y  a  grand  avantage  à  dis- 
tinguer l'action  des  microbes  de  celle  de  leurs  produits  solubles  dans  la  pro 
duction  des  lésions.  La  tendance  actuelle  est  d'accorder  une  intkience  prépon- 
dérante aux  poisons,  et  de  considérer  que  l'action  directe  des  bactéries,  sur 
les  éléments  figurés  du  rein  ne  s'exerce  qu'assez  rarement.  Ce  qui  paraît  établi 
pour  la  plupart  des  néphrites,  peut  être  admis  presque  sans  discussion  pour  la 
dégénérescence  graisseuse.  Elle  peut  en  elfet  être  reproduite  expéiinientale- 
ment  sans  l'intervention  des  bactéries. 

Si  l'on  veut  conserver  à  la  dégénérescence  graisseuse  sa  physionomie  parti- 
culière il  faut  ne  ranger  sous  ce  nom  qu'un  petit  nondjre  de  faits  dans  lescjuels 
l'organe  tout  entier  a  sidji  cette  métamorphose.  C'est  dire  que  la  description 
doit  se  borner  aux  altérations  de  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë. 

On  éliminera  donc  de  cet  exposé  toutes  les  modifications  cellulaires  obser- 
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vées  dans  les  néphrites  chroniques.  Dans  les  maladies  de  longue  durée,  les 
reins  contiennent  en  effet,  combinées  à  la  stéatose,  des  inflammations  diffuses 
du  tissu  conjonctif  et  des  altérations  gloniérulaires  de  divers  ordres.  Les  cel- 
lules abrasées  au  sommet  sont  chargées  de  graisse  dans  leur  partie  basale 
adhérente  à  la  paroi  des  tubes  contournés.  Elles  sont  généralement  morcelées 
et  à  peine  reconnaissables.  Des  évolutions  graisseuses  de  môme  signification 
sont  souvent  associées  à  la  dégénérescence  amyloïde;  elles  ne  rentrent  pas 
davantage  dans  notre  sujet. 

La  dégénérescence  partielle  appartient  aussi  aux  formes  lentes  de  la  tuber- 
culose rénale,  et,  d'après  Lancereaux,  elle  serait  tributaire  de  l'alcoolisme. 
C'est  pour  cet  auteur  la  seule  lésion  rénale  d'origine  alcoolique.  Cette  opinion 
ne  peut  être  acceptée  sans  conteste.  Quant  à  la  nature  exacte  des  lésions  cel- 
lulaires observées  dans  la  tuberculose  chronique,  elle  est  encore  discutée.  On 
sait  que,  dans  le  foie  gras  des  tuberculeux,  les  cellules  contiennent  beaucoup 
de  graisse,  mais  que  le  corps  cellulaire  et  le  noyau  sont  encore  actifs.  Cette 
graisse  est  donc  une  graisse  déposée  ou  fabriquée  sur  place  et  non  utilisée  ; 
elle  forme  une  réserve  qui  encombre  la  cellule,  mais  celle-ci  n'est  pas  à  pro- 
prement parler  dégénérée;  elle  vit  mal  sans  doute,  mais  sa  fonction  n'est  pas 
abolie,  on  peut  en  dire  autant  pour  les  cellules  du  rein.  L'expression  de  dégé- 
nérescence graisseuse  est  un  terme  auquel  on  donne  une  trop  grande  extension 
mais  qui  s'applique  tout  naturellement  aux  faits  que  nous  allons  exposer. 

La  dégénérescence  graisseuse  est  une  altération  du  rein  dont  l'évolution  est 
des  plus  rapides.  En  général,  sa  durée  ne  dépasse  pas  plusieurs  jours;  sa 
marche  est  parfois  foudroyante.  Les  lésions  dont  elle  est  accompagnée  sont 
d'une  telle  intensité  qu'elles  sont  rarement  suivies  d'une  résolution  et  d'une 
régénération  complètes.  Les  deux  séi'ies  de  causes  qui  président  au  dévelop- 
pement de  ces  altérations  sont  :  1"  les  empoisonnements  par  certaines  substances, 
telles  que  le  phosphore,  l'arsenic,  l'antimoine,  l'iodoforme  (G.  Rummo),  peut- 
être  l'oxyde  de  carbone  ;  2"  certaines  maladies  infectieuses  dont  la  liste  est 
encore  incomplète,  parmi  lesquelles  il  faut  mettre  en  première  ligne  les  ictères 
graves  et  la  fièvre  jaune,  en  seconde  ligne  le  choléra.  Parmi  les  substances 
toxiques  on  a  cité  également  l'acide  sulfurique.  Mais  il  donne  aux  reins  une 
teinte  blanc-grisâtre  sale  très  différente  de  la  teinte  jaune  de  la  dégénérescence 
graisseuse.  Dans  celle-ci  le  rein  est  gros  et  mou,  à  la  suite  de  l'empoison- 
nement par  l'acide  sulfurique,  le  rein  conserve  son  volume  et  il  est  dur.  Les 
lésions  dont  il  est  atteint  sont  surtout  des  lésions  de  nécrose  et  non  de  dégé- 
nérescence graisseuse. 

Beaucoup  d'auteurs  ont  reproduit  ■expérimentalement  les  intoxications  par 
le  phosphore  et  Yarsenic.  Les  résultats  obtenus  présentent  une  parfaite  uni- 
formité. Chez  l'homme,  les  empoisonnements  par  le  phosphore  et  l'arsenic 
sont  rarement  le  fait  d'une  méprise,  ils  résultent  toujours  d'une  tentative  homi- 
cide ou  suicide.  Dans  toutes  ces  circonstances  les  phénomènes  observés  du 
côté  des  reins  offrent  la  plus  grande  analogie.  Mais  on  ne  peut  étudier  avan- 
tageusement les  premières  phases  de  la  destruction  organique  que  chez  les 
animaux,  elles  échappent  souvent  chez  l'homme,  la  mort  ne  survenant  qu'au 
bout  de  plusieurs  jours. 
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Dans  renipoisonncmcnt  expérimenlal  par  le  pliosphore,  les  lésions  dn  rein 
n'apparaissent  pas  aussi  vite  (pie  celles  du  foie.  (?diez  les  cobayes,  après  six 
heures  d'empoisonnement,  les  modifications  des  cellules  sont  à  peine  appré- 
ciables, mais  après  vingt-cjuatre  heures  les  lésions  des  tubes  contournés  s'ob- 
servent déjà  manirestement.  Toutes  les  cellules  ont  conservé  leur  situation 
respective,  leurs  limites  sont  encore  nettement  dessim^es,  mais  leur  conienu 
est  trouble,  granuleux  et  mélangé  de  très  Unes  granulations  graisseuses.  Les 
noyaux  des  cellules  sont  volumineux,  contiennent  des  granulations  protéiques. 
claires,  leurs  nucléoles  sont  moins  apparents.  Les  endolhéliums  des  capillaires 
intertubulaires  et  ceux  des  glomérules  ne  présentent  pas  à  ce  moment  de 
modilications  bien  nettes,  le  reste  de  l'organe  est  normal.  Au  quatrièmejour  de 
l'empoisonnement,  l'épithélium  des  tubuli  contorti  est  presque  complètement 
détruit,  la  séparation  entre  chaque  cellule  est  à  peine  appréciable  du  côté 
de  la  lumière  des  tubes.  Par  leur  partie  moyenne  et  leur  Ijase  les  cellules  sont 
confondues  les  unes  avec  les  autres.  Elles  sont  tellement  infdlrées  de  graisse, 
qu'après  l'action  de  l'acide  osmique,  on  ne  retrouve  plus  les  noyaux.  On 
pourrait  supposer  qu'ils  sont  masqués  par  les  blocs  noirs,  mais  en  beaucoup 
de  points  il  n'en  existe  plus  trace.  Beaucoup  d'animaux  meurent  spontanément 
vers  le  sixième  ou  le  septième  jour. 

Au  niveau  des  glomérules  de  Malpighi  et  des  capillaires  intertnljulaires,  les 
épithéliums  sont  granulo-graisseux  mais  surtout  granuleux  ;  les  cellules  du 
revêtement  externe  du  glomérule  sont  gonllés,  leur  noyau  est  distendu,  hydro- 
pi(jue,  le  proloplasma  contient  des  granulations  protéi(|ues  vésiculeuscs,  et 
quelques  granulations  de  graisse.  Les  altérations  obtenues  avec  l'arëenic  ont 
moins  d'importance;  celles  qu'on  détermine  avec  l'intoxication  pliosphorée 
sont  remarquables  parleur  constance  et  la  régularité  de  leur  développement. 

Si  on  laisse  les  animaux  mourir  spontanément,  on  voit  que  les  lésions  du  foie 
et  de  plusieurs  autres  organes  sont  également  très  prononcées,  à  tel  point  qu'il 
est  permis  de  supposer  que  ce  n'est  pas  par  les  seules  altérations  du  rein  que 
l'existence  des  animaux  se  trouve  compromise.  Il  serait  utile  de  trancher  cette 
question,  car  elle  a  été  discutée,  à  propos  delà  pathogénie  de  l'ictère  grave  chez 
l'homme.  En  tous  cas,  avec  le  phosphore,  on  provoque  constamment  chez  les 
animaux  une  dégénérescence  graisseuse,  qui  se  complète  en  quelques  jours. 

Ces  lésions  sont  des  types  d'altérations  nécrobioliques  d'emblée  sans  la 
moindre  trace  d'inflammation.  Il  se  produit  en  quelque  sorte  une  sidération 
organique  qui  s'étend  aux  vaisseaux  et  supprime  tout  phénomène  de  diapé- 
dèse.  Il  est  probable  que  si  l'empoisonnement  était  limité  à  quelques  districts, 
on  trouverait  autour  des  foyers  de  nécrose  des  vaisseaux  dilatés  et  des  cellules 
lymphatiques  comme  on  en  observe  au  voisinage  des  infarctus  en  voie  de  répa- 
ration. Mais  les  animaux  ne  résistent  pas  à  cette  intoxication  et  meurent  tous, 
même  après  l'ingestion  de  doses  minimes. 

(-'est  également  à  la  suite  de  l'ingeslion  de  très  petites  doses,  quelques  cen- 
tigrammes, que  l'empoisonnement  est  observé  chez  l'homme.  Les  modifica- 
tions du  rein  et  du  foie  ne  dilïèrent  pas  sensiblement  de  celles  qui  sont  rap- 
portées plus  haut,  et,  chose  curieuse,  c'est  à  peu  près  dans  le  même  délai  de 
six  à  huit  jours  ([ue  la  mort  survient  dans  la  plupart  des  cas  après  une  rémis- 
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sion  trompeuse  de  un  jour  et  demi  à  deux  jours.  Cependant  les  toxicologistes 
nous  apprennent  que  des  doses  élevées  de  phosphore  produisent  un  empoison- 
nement aigu  qui  lue  en  un  jour,  parfois  en  quelques  heures.  Dans  ces  condi- 
tions, le  foie,  le  rein  et  le  cerveau  sont  congestionnés;  à  l'examen  microsco- 
pique on  observe  un  commencement  de  dégénérescence  graisseuse  du  côté  du 
foie.  Voici  une  analogie  de  plus  avec  la  succession  et  la  progression  des 
lésions  dans  l'intoxication  expérimentale.  On  peut  considérer  comme  probable 
que  le  phosphore  absorbé  au  niveau  de  la  muqueuse  digestive,  est  bien  plus 
intimement  en  contact  avec  le  foie  où  il  arrive  transporté  directement  par  la 
veine  porte,  et  qu'il  épuise  dans  cet  organe  la  plus  grande  partie  de  son 
action.  C'est  dans  l'empoisonnement  lent  de  plusieurs  jours  de  durée  que  les 
lésions  du  rein  sont  les  plus  intenses,  mais  elles  restent  toujours  inférieures 
à  celles  du  foie.  Le  rein  est  souvent  de  couleur  jaune  franc,  car  en  général 
un  ictère  très  prononcé  se  manifeste,  et  l'on  voit  en  même  temps  paraître 
l'albuminurie.  L'albumine  ne  passe  jamais  en  grande  quantité.  Ce  fait  est  bien 
en  rapport  avec  les  faibles  lésions  du  glomérule  constatées  dans  l'intoxication 
phosphorée  (Fritz,  Verliac,  Ranvier,  Senator,  Cornil  et  Brault);  il  est  plus  fré- 
quent devoir  les  urines  diminuer  de  volume  jusqu'à  leur  suppression  complète. 
La  genèse  de  ces  lésions  n'est  pas  encore  complètement  élucidée,  en  ce  sens  qu'on 
ignore  sous  quel-état  le  phosphore  aborde  les  éléments  anatomiques.  Il  est  à 
présumer  cependant  que  le  poison  est  apporté  aux  organes  à  l'état  de  phos- 
phore pur,  ainsi  que  tend  à  le  prouver  d'une  part  la  phosphorescence  des  or- 
ganes digestifs,  et  de  l'autre  l'éclat  lumineux  des  urines  vues  dans  l'obscurité. 

Il  est  un  autre  point  de  physiologie  pathologique  qui  ne  peut  être  passé 
sous  silence,  et  qui,  suivant  nous,  présente  un  grand  intérêt.  Dastre  et  Morat, 
dans  des  recherches  déjà  anciennes,  avaient  montré  que  la  gi-aisse  contenue 
dans  les  cellules  du  rein,  sous  l'influence  de  l'intoxication  phosphorée,  n'était 
pas  de  la  graisse  ternaire,  mais  de  la  lécithine,  c'est-à-dire  de  la  graisse  azo- 
tée, Skolnikow('),  est  arrivé  récemment  au  même  résultat  pour  le  foie.  La 
conséquence  que  l'on  peut  tirer  de  ces  recherches,  c'est  que  la  graisse  con- 
tenue dans  les  cellules  n'est  pas,  comme  on  l'a  soutenu  autrefois,  de  la  graisse 
soustraite  aux  réserves  habituelles  (pannicule  adipeux),  pour  être  de  là  trans- 
portée dans  les  principaux  organes  ;  c'est  de  la  graisse  provenant  du  dédou- 
blement des  matières  albuminoïdes  des  éléments  anatomiques  eux-mêmes, 
des  cellules  rénales  entre  autres,  et  dont  l'abondance  donne  la  mesure  exacte 
de  la  destruction  organique. 

On  sait  que  V empoisonnement  par  le  pJtospJiore  et  l'irtère  grave  peuvent, 
dans  certains  cas,  présenter  une  évolution  symptomatique  très  comparable.  Le 
diagnostic  peut  en  être  difficile  à  poser.  C'est  pourquoi  il  est  utile  d'étudier  à 
côté  l'un  de  l'autre  ces  deux  types  si  tranchés  d'intoxication  et  d'infection. 
L'apparition  de  l'ictère,  la  production  des  héraorrhagies,  la  durée  des  deux 
maladies,  les  lésions  trouvées  après  la  mort,  tout,  on  peut  le  dire,  concourt, 
dans  certaines  de  leurs  formes,  non  à  les  opposer,  mais  àlesi'éunir.  L'ictère  se 
rencontre  d'ailleurs  dans  des  septicémies  très  différentes  les  unes  des  autres  où 
l'action  microbienne  n'est  aucunement  démontrée.  La  netteté  des  symptômes  de 

(')  Skolmkow,  Arch.  f.  PIiijs.,  1887,  cilé  par  l^icliardière.  Traité  de  méd.,  t.  II,  page  G07. 
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l'inloxical ion  |iliosphoi'ëe  aulorise  à  penser  que  plusieurs  de  ces  septicémies 
agissent  par  l'intermédiaire  de  produits  solubles  sécrétés  par  les  bactéries.  Il 
est  possible  également  que  l'ictère  grave  oljservé  chez  l'homnie,  soit  le  résultat 
d'un  empoisonnement  pai'  des  aliments  avariés,  ou  de  l'introduction  dans  l'é- 
conomie par  une  voie  quelconque  de  poisons  semblables  au  venin  des  serpents. 

Si  nous  nous  arrêtons  à  l'exposé  de  ces  tbéories  qui  ne  semblent  pas  avoir 
de  rapport  direct  avec  notre  sujet,  c'est  que  des  auteurs  ont  prétendu  que  dans 
l'ictère  grave  ou  plus  justement  dans  les  ictères  graves,  tous  les  accidents 
ne  pouvaient  s'expliquer  que 


par  une  désorganisation  pro- 
fonde des  reins.  Les  observa- 
lions  réunies  dans  la  Ibèse 
de  Decaudin  (')  n'ont  plus 
cependant  la  valeur  qui 
leur  a  été  attribuée.  La  plus 
importante,  celle  de  \  allin 
est,  de  l'avis  de  l'auteur,  une 
des  plus  démonstratives  . 
or,  en  la  parcourant,  on 
ne  trouve  mentionnées  que 
de  léeères  altérations  du 
l'oie  cl  des  reins  préscnlanl 
«  les  premiers  degrés  de  la 
néplirite  calarrbalc  ou  pa- 
renciiymaleuse  »  pendant 
les  derniers  joui's  il  y  eut 
une  légère  quantil('  d'albu- 
mine dans  l'urine,  ('/est  peu, 
on  en  conviendra,  pour  éta- 
l)lir  la  tbéorie  rénale  de  l'ic- 
tère grave. Depuis  cette  épo- 
que, des  observations  plus 
comi)lètes  ont  permis  de  pré- 
ciser certains  détails  d'bislo- 
logie  pathologique  très  im- 
portants pour  discuter  la  pa- 
thogénie de  cette  toxi-infer- 
tion.Il  n'est  pas  rare  de  trou- 
ver à  l'autopsie  de  malades 
morts  à  la  suite  d'un  ictère 
gra\  e  des  reins  dont  les  cel- 


Fio.       —  Lisions  (lu  i-ciii  (Unis  l  iclrre  ,ur.i\ !■. 
7V,  Te,  liilies  (•(iiitiiiinirs  ilniit  li's  crlliilcs  ri'in|ilisscnl  |u-os(|iie  eii- 
licreiiienl  \:\  iNivilù  l.iissniil       ccnlre  iiii  \i-gcv  cspnce  iiiénogc 
(.■11  lihiuf. 

Les  liilirs  lie  soiil  iiiilleiiieiil  (lilales  cl  ne  coiiUeniieiil  juiciiii 
cxsiiiUil,  les  cellules  gonflces  cl  granuleuses  vers  leur  exirémilé 
libre,  soul  iulillrées  ;i  leur  parlie  moyenne  el  à  leur  b.-ise  |i;ir  de 
grosses  gnnilelelles  graisseuses  iji'.  ijr.  Ou  ne  \oil  ilans  leur 
inlérieur  aiicuu  noyau. 

Sur  les  préparations  failes  avec  les  proccilés  onlinaires  (lixalion 
par  l'alcool  cl  la  liqueur  île  Vluller)  puis  colorées  |iar  l'iiéma- 
loxvlinc,  les  noyaux  des  cellules  des  liibes  conlournés  cl  des 
liraiiclics  ascendanles  de  l'anse  do  Ilenle  ne  preniieiil  pas  la  co- 
liu'alion  violellc.  Les  noyaux  des  liranelies  desrcndanics  de 
Ilenlo  //,  les  noyaux  des  gloniérules  el  des  arlères  sont  au  con- 
Iraire  mis  en  évidence. 

Celle  lésion  esl,  donc  une  vérilalile  tircmse  cclhilnire  porlanl  sur 
les  épilhéliiims  sécrélcurs. 


lulcs  ont  conservé  leurs  dimensions,  mais  dont  le  proloplasma  est  entièrement 
Iransl'ormé  en  une  sorte  d'émulsiou  graisseuse,  au  milieu  laquelle  on 
cherche  en  vain  les  noyaux. 

(')  E.  Dkcacdin,  Concomilance  des  mahulli^s  du  l'ulo  el  des  reins,  cl  en  iinrlieiilier  des 
reins  dans  rictère.  Conlritmlioii  à  l'analomie  el  à  la  iiliysiolugic  [Mlliol(igi(|iie  de  rielère 
grave.  (Théorie  rénale.)  Th.  Paris,  1878. 
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Ce  n'est  pas  là  une  raison  suffisante  pour  accepter  la  théorie  urémique  de 
l'ictère  grave.  Cette  théorie,  on  ne  doit  pas  l'oublier,  a  été  présentée  comme  la 
seule  en  rapport  avec  les  faits,  mais  dans  la  plupart  des  observations,  les  lésions 
du  foie  sont,  comme  dans  l'intoxication  phosphorée,  plus  marquées  que  celles 
du  rein.  Les  symptômes  dits  urémiques  observés  dans  l'ictère  grave  sont  des 
phénomènes  d'une  grande  complexité.  Il  faut  dans  leur  production,  tenir  compte 
au  moins  de  trois  facteurs  :  i"  du  poison  provenant  du  microbe  ou  de  la  sub- 
stance toxique  introduite  dans  l'économie;  2°  de  l'intoxication  résultant  de  la 
suppression  de  la  fonction  hépatique;  5°  de  la  rétention  des  produits  consécu- 
tifs à  la  suppression  de  l'émonctoire  rénal.  L'empoisonnement  se  présente  à 
son  degré  le  plus  élevé  lorsque  le  sang  contient,  outre  les  produits  de  désassi- 
railation  incomplètement  comburés,  les  résidus  divers  des  fermentations  intes- 
tinales. Au  moment  de  la  période  d'état,  on  a  signalé  dans  le  sang-  la  présence 
de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  de  la  xanthine,  de  l'hypoxanthine,  et  pendant  les 
premières  phases  de  la  maladie  de  l  urée  en  excès  (Vulpian). 

Pour  mettre  hors  de  doute  la  forme  rénale  de  l'ictère  grave,  il  faudrait  réunir 
des  observations  où  le  rein  serait  seul  détruit,  ou  du  moins  dans  lesquelles  les 
altérations  de  cet  organe  seraient  prédominantes.  Or  il  est  bien  démontré  que 
l'ictère  grave  est  souvent  une  maladie  générale  d'ordre  septicémique,  où  la 
lésion  du  foie,  si  fréquente  qu'elle  puisse  être,  ne  constitue  en  somme  qu'une 
détermination  éventuelle.  Telle  était  la  manière  devoir  de  Monneret,  combattue 
par  Decaudin,  mais  confirmée  par  les  études  les  plus  récentes.  Dans  les  cas 
mortels,  l'ictère  peut  faire  défaut,  être  peu  développé  ou  prédominant;  dans 
toutes  ces  circonstances  les  symptômes  de  l'empoisonnement  se  manifestent 
avec  violence.  Sans  admettre  l'opinion  adverse  de  Vulpian  qui  n'accepte  le  rôle 
de  l'urémie  dans  l'ictère  grave  que  s'il  y  a  néphrite  antérieure,  on  ne  doit  con- 
clure dans  le  sens  de  Decaudin  que  pour  certains  faits  possibles  de  dégénéres- 
cence graisseuse  du  rein  indépendants  de  toute  altération  du  foie.  Cette  démon- 
stration est  difficile  à  faire,  puisque  dans  des  maladies  d'observation  plus  simple 
comme  l'intoxication  phosphorée,  sans  tenir  compte  des  lésions  des  autres 
organes,  on  ne  peut  séparer  les  altérations  du  foie  de  celles  du  rein,  elles  mar- 
chent toujours  de  pair.  Néanmoins  nous  connaissons  aujourd'hui  des  septicé- 
mies la  diphtérie  et  le  choléra  entre  autres  où  le  rein  est  plus  altéré  que  le 
foie.  C'est  presque  toujours  le  contraire  que  l'on  observe  dans  l'ictère  grave, 
des  observations  très  importantes  démontrant  cjuc  le  rein  conserve  son  inté- 
grité. Decaudin  publie  d'ailleurs  une  observation  de  Bouchard  où  l'albumi- 
nurie ne  fut  pas  notée  ;  la  maladie  se  termina  par  la  guérison  ;  après  une  période 
d'oligurie,  la  convalescence  fut  marquée  par  une  polyurie  critique.  C'est  là  une 
preuve  du  rôle  salutaire  que  peut  jouer  le  rein,  lorsqu'il  est  intact,  dans  la  termi- 
naison de  l'ictère.  ChaulTard  a  depuis  insisté  sur  l'importance  de  la  crise  uri- 
naire  au  moment  de  la  résolution  des  ictères  fébriles. 

Cependant,  puisque  le  rein  est  fréquemment  altéi'é  dans  l'ictère  grave,  il 
est  certain  que  l'intoxication  complexe  qui  caractérise  cette  maladie  reconnaît 
pour  une  part  l'insuffisance  rénale.  On  ne  se  fondera  pas  pour  le  dire  svu'  le 
seul  fait  de  l'élimination  insuffisante  de  l'urée,  car  l'alimentation  est  très 
réduite  ;  mais  au  moment  même  de  l'apparition  des  accidents,  l'urée  peut  se 
trouver  en  grande  quantité  dans  le  sang,  on  peut  y  rencontrer  aussi  la  série 
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(les  produits  d'oxydation  intérieure  que  ^'ulpian  a  signalés.  Lorsque  la  xau- 
fhinc,  riiypoxanthine,  la  leueine,  la  tyrosine  remplacent  l'urée  dans  le  sang, 
cela  ne  d(''montre  pas  encore  la  n'alité  de  l'intoxication  urémitiue,  car  toutes  ces 
substances  peuvent  franchir  le  rein  et  s'éliminer  en  abondance  par  l'urine. 
Pour  affirmer  l'urémie,  il  faut  donc  que  pendant  l'existence,  on  ait  constaté  en 
même  temps  que  la  suppression  des  urines,  la  rétention  des  matériaux  excré- 
mentitiels,  et  après  la  mort  des  altérations  profondes  du  rein.  Pour  résumer 
cette  discussion,  nous  dirons  que  dans  la  plupart  des  ol)servations  d'ictère 
grave,  le  foie  et  le  rein  sont  siniullanément  lésés,  le  foie  plus  que  les  reins, 
dans  certains  cas  tous  deux  au  même  degré,  parfois  même  complètement 
tlétruils.  Les  lésions  du  rein  sont  indépendantes  de  celles  du  foie;  elles  peuvent 
être  plus  développées  et  peut-être  exister  seules.  Elles  ne  résultent  pas  en 
effet  d'un  traumatisme  produit  par  l'élimination  des  déchets  résultant  de  la 
destruction  des  organes.  Elles  sont  aggravées  sans  doute  par  le  passage  des 
substances  toxiques  d'origine  si  diverse  que  le  sang  lient  en  suspension,  mais 
elles  reconnaissent  comme  cause  première,  l'action  portée  directement  sur  le 
rein  par  le  poison  qui  engendre  l'ictère  grave.  La  pathologie  expérimentale 
avec  l'exemple  du  phosphore,  nous  prouve  qu'il  doit  en  être  ainsi. 

Avec  la  jièi'i-i:  jaune,  nous  nous  avançons  sur  un  terrain  beaucoup  moins 
solide.  L'ouvrage  de  Bérenger-Féraud  (')  contient  des  documents  très  contra- 
dictoires; d'après  lui.  Hache  considère  les  lésions  du  foie  comme  secondaires, 
inconstantes,  les  lésions  du  rein  seraient  beaucoup  moins  rares.  Lorsque  la 
maladie  est  foudroyante,  on  lrou\  e  au  niveau  des  glomérules  une  congestion 
intense  des  capillaires  allant  jusqu'à  rapo[»lexie.  A  une  période  plus  avancée  et 
<j[uand  la  maladie  se  prolonge,  le  rein  est  jaunâtre,  d'aspect  trouble  et  dans 
beaucoup  de  points  présente  des  lésions  de  dégénérescence  graisseuse  avancée. 
Tel  est  le  résultat  de  ({uarante  et  une  auto])sies  faites  à  la  Guyane  par  ('revaux. 
Bérenger-Féraud  signale  dans  les  cas  mortels,  l'anurie  comme  phénomène  très 
fréquent,  il  l'aurait  rencontrée  dans  X(l  pour  100  des  cas.  i\Iais  ce  signe  n'est  pas 
une  preuve  absolue  d'une  lésion  profonde  des  reins  et  peut  être  rajîporlé  comme 
dans  beaucoup  d'infections  à  une  perliu'bation  profonde  du  système  nerveux. 
D'après  les  relevés,  l'albuminurie  ne  parait  pas  très  abondanl(\ 

Si  ces  résultats  sont  exacts,  la  lièvre  jaune  peut  servir  de  trait  d'union  entre 
les  maladies  stéatosantes  (ictère  grave,  intoxication  phosphon-e),  et  les  infec- 
tions où  le  microscope  nous  révèle  surtout  les  lésions  de  tunuM'action  trouble 
et  de  nécrose  de  coagulation.  La  plupart  des  maladies  infectieuses  observées 
chez  l'homme  se  manifestent  quelquefois  par  des  altérations  du  foie  et  des  reins 
<|ui  se  rapprochent  un  peu  de  ces  destructions. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  interprété  les  observations  de  Ilanot  et  Legroux 
sur  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  rein  dans  la  fièvre  typhoïde.  A  plus 
forte  raison  les  altérations  du  rein  drms  le  choléra  peuvent  être  étudiées  à  la 
suite  des  dégénérescences  graisseuses  proprement  dites.  Slraus(-).  (jui  a  l'ait  du 

(')  Hi'.nKN'fiKR-FÉHAUD,  Truite  (lu'ori(jue  cl  clinique  de  la  ficrrc  jaune,  l'^iris,  ISOl. 
(-)  Rpcliprchcs  anatomiqucs  et  expérimentales  sur  le  cliolérn  oliser\  é  en  1885,  en  Egypte, 
])ar  Straus,  Roux,  Nocard  et  Tliuillier;  Arrh.  PIn/s., 
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rein  cholérique  une  étude  approfondie,  distingue  les  lésions  du  stade  algide  de 
celles  que  l'on  observe  au  moment  de  la  réaction  typhoïde  toujours  beaucoup 
plus  marquées.  Pendant  la  période  algide  et  les  premiers  jours  qui  suivent,  on 
note  une  stase  et  une  réplétion  sanguine  énorme  de  tout  l'appareil  vasculaire 
depuis  le  glomérule  jusqu'aux  vaisseaux  droits,  avec  diapédèse  des  globules 
rouges,  plus  fréquente  et  plus  accusée  dans  la  pyramide,  où  un  certain  nombre 
de  canaux  collecteurs  sont  envahis  par  les  hématies.  Les  cellules  épithéliales 
des  tubes  contournés  et  de  la  branche  large  de  l'anse  de  Henle  présentent  une 
désintégration  et  une  tuméfaction  protéique  très  accusées  et  très  précoces.  Les 
noyaux  de  ces  cellules  subsistent,  mais  modifiés  dans  leurs  affinités  pour  les 
substances  colorantes.  Les  tubes  collecteurs  de  la  région  papillaire  sont  le  siège 
d'une  exfoliation  épilhéliale  intense  et  remplis  de  moules  albumineux.  Ces 
lésions  ne  sont  pas  vmiformément  réparties,  mais  par  îlots.  Fait  remarquable,  dit 
Straus,  pendant  que  les  épithéliums  dégénèrent  ainsi  d'une  façon  rapide,  les 
espaces  conjonctifs  intertubulaires  sont  intacts,  sauf  l'infiltration  albumineuse; 
pas  de  traces  appréciables  d'elTusion  de  leucocytes  dans  ces  espaces  ni  de  pro- 
lifération des  cellules  fixes  (Kelsch,  Straus). 

Sur  les  reins  des  sujets  morts  au  moment  de  la  réaction  typhoïde,  même  désin- 
tégration de  l'épithélium  avec  apparition  de  gouttelettes  graisseuses  au  milieu 
de  la  poussière  protéique  dans  laquelle  se  résout  le  protoplasma  ruiné;  un  cer- 
tain nombre  de  noyaux  disparaissent  ou  du  moins  cessent  d'être  décelés  parles 
matières  colorantes;  d'autres  continuent  à  se  colorer  mais  moins énergiquement. 
Les  tubes  contournés  sont  ectasiéset  encombrés  de  détritus  granulo-graisseux; 
les  tubes  collecteurs  sont  desquamés  en  partie  et  obstrués  par  des  moules  épi- 
théliaux  dégénérés  et  des  moules  albumineux. 

D'après  cette  description,  ce  sont  les  lésions  du  stade  de  réaction  typhoïde  qui 
se  rapprochent  le  plus  des  altérations  du  rein  dans  l'intoxication  phosphorée  de 
moyenne  intensité.  Déjà  Bartels  citait  les  opinions  de  Reinhardt,  Leubuscher, 
L.  Meyer,  Kelsch  concluant  à  la  rapidité  de  la  dégénérescence  graisseuse  du 
rein.  Après  avoir  donné  l'indication  des  lésions  du  début  de  la  maladie,  Buhl 
ajoute  :  «  Quand  le  processus  est  plus  accusé,  la  substance  corticale  présente  par 
places  l'aspect  d'une  bouillie  blanche  crémeuse,  elle  est  pareille  au  pus.  Le  mi- 
croscope ne  permet  presque  pas  de  reconnaîti'e  autre  chose  que  de  la  graisse.  » 

Reinhardt  et  Leubuscher  signalent  aussi  la  congestion  delà  substance  corticale 
au  moment  de  la  première  période  et  la  production  exceptionnelle  de  gros 
infarctus  hémoniiagiques  occupant  une  grande  partie  de  cette  substance. 

La  plupart  des  auteurs  indiquent  l'intégrité  des  glomérules  ;  Straus  constate 
à  leur  niveau  une  desquamation  abondante. 

Reinhardt  pense  que  les  altérations  du  rein  dans  le  choléra  sont  le  résultat 
d'une  irritation  inflammatoire,  occasionnée  par  la  composition  particulière  du 
sang  à  cette  période  de  la  maladie.  Pour  Kelsch  «  les  altérations  épithéliales 
causes  du  gonflement  et  des  troubles  fonctionnels  du  rein,  sont  purement  de 
nature  régressive;  elles  se  rattachent  clairement  à  l'ischémie  artérieUe.  Eu  effet, 
le  ralentissement  de  la  circulation  artérielle  est  tel  que  le  rein  se  trouve  pour 
ainsi  dire  placé  dans  les  mêmes  conditions  que  dans  les  expériences  de  ]\Iunk 
et  de  Schultze,  et  il  devient  ici  beaucoup  plus  commode  que  partout  ailleurs 


D  É  G  l':  N  É  R  E  S  C  E  N  G  E  G  R  A I S  S  E  U  S  E . 


749 


(le  rallacher  reffcl  à  la  cause,  c'esl-à-dirc  la  muii  de  répillK'liuiii  à  l'ischémie  ». 

C'est  à  la  stase  veineuse  que  Meyer  attribue  les  altérations,  c'est  à  des  modi- 
fications delà  circulation  art(''rielle  rappelant  les  expériences  delà  lii^alure  tem- 
poraire de  l'artère  rénale  comme  l'ont  réalisée  Cohnlieim  et  Lillen  ([uo  Bartels 
ettout  dernièiTUient  Slraus  subordonnent  les  lésionsnécrobioliques.  «  An'envi- 
sager  que  les  conditions  mécani([ucs  de  la  circulation  dans  lesquelles  le  rein  se 
trouve  i)lacé  dans  le  choléra,  dit  Slraus,  et  en  faisant  abstraction  de  l'influence 
que  peuvent  el  que  doivent  exercer  sur  l'organe  les  altérations  éprouvées  par 
le  sang  lui-même,  les  choses  se  passent,  dans  une  certaine  mesure,  il'une  faron 
comparable  à  ce  (pii  est  réalisé  dans  l'expérience  de  Litten.  Pendant  le  stade 
algide  de  la  maladie,  la  pression  artérielle  est  réduite  au  minimum  et,  par  eon- 
sé([uent,  la  circulation  artérielle,  dans  le  rein,  comme  dans  les  autres  organes, 
doit  être  singulièrement  amoindrie,  comme  le  témoigne  du  reste  l'anurie  carac- 
téristique du  stade  algide;  plus  tard,  avec  la  période  de  réaction,  la  pression 
artérielle  se  relève,  la  circulation  rénale  se  rétablit,  ainsi  que  l'indique  le  réveil 
de  la  sécrétion  urinaire.  Ischémie  artc'rielle  temporaire,  suivie  du  retour  de 
l'irrigation  artérielle,  telles  sont  donc  les  conditions  dans  lesquelles  Ihéorique- 
mful  du  moins,  le  rein  se  trouve  placé  dans  l'attaque  cholérique  qui  arrive  à  la 
réaction  complète  ou  incomplète  :  conditions  qui,  on  le  voit,  rappellent  singuliè- 
rement celles  dans  lesquelles  Litten  se  plaçait  expérimentalement.  »  Cependant 
Straus  n'assimile  pas  les  lésions  du  rein  cholérique  auxaltérations  de  la  nécrose 
de  coagulation  de  Weigert,  et  après  avoir  rappelé  que  Cohnheim  insistait  sur  le 
fait  que  l'ischémie  artérielle  dans  le  choléra  était  loin  d'être  absolue,  il  ajoute 
que  celte  perturbation  développée  par  le  stade  algide  peut  tout  au  plus  jouer 
le  rôle  de  cause  adjuvante  dans  la  production  des  lésiojis.  «  Le  rôle  essentiel 
doit  être  revendiqué  pour  l'altération  du  liquide  sanguin  lui-même,  d("  quelque 
nature  que  l'on  se  la  représente.  Nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  l'analogie 
manifeste  des  lésions  rénales  dans  le  choléra  avec  les  lésions  de  cet  organe  dans 
les  autres  maladies  infectieusesoù  l'ischémie  artérielle  etl'algidité  font  défaut.  » 

La  découverte  du  bacille  et  du  poison  choléri(iue,  l'absence  du  bacille  dans 
les  organes,  le  passage  du  poison  dans  les  urines  (Bouchard)  plaident  en  faveur 
d'une  imprégnation  du  rein  par  un  sang  alt(M-é.  Ces  découvertes  permettent 
d'assimiler  les  lésions  du  rein  cholérique  à  celles  que  nous  observons  dans  les 
intoxications  d'ordre  purement  chiiui((ue  dont  il  a  été  question  plus  haut. 

Ouand  le  choléra  arrive  à  la  période  algide  et  que  le  pouls  disparaît,  la  sécn-tion 
urinaire  s'arrête  complètement  et  presque  toujours  elle  ne  se  rétablit  plus  parce 
que  la  plupart  des  malades  meurentdans  cet  état  (Bai'tels).  Si  maintenant  la  pé- 
riode algide  est  suivie  d'une  période  de  réaction,  les  artères  se  remplissent,  la 
chaleur  revient  à  la  peau,  ordinairement  la  sécrétion  urinaire  se  rétaldit.  mais 
elle  se  rétablit  d'autant  plus  tard  que  le  stade  algide  a  duré  plus  longtemps. 
L'anurie  peut  être  complète  pendant  plusieurs  jours.  Lorsque  après  une  inter- 
ruption de  la  sécrétion  urinaire  qui  n'a  duré  que  peu  de  temps,  l'urine  se  remet 
à  couler,  il  n'y  a  d'abord  qu'une  petite  quantité  de  liquide  sécrété  et  celui-ci 
contient  presque  constamment  de  l'albumine;  il  en  contient  toujours  (piand  la 
sécrétion  urinaire  a  été  arrêtée  pendant  quelques  jours  (Bartels). 

Le  cours  de  l'urine  se  rétablit  généralement  le  second  ou  le  Iroisièmc  jour 


750 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSUIJES  SURRÉNALES. 


après  l'anurie,  puis  le  quatrième,  puis  le  cinquième,  moins  fréquemment  le  pre- 
mier jour  (Bulîl).  Si  le  sixième  jour  les  urines  n'ont  pas  fait  leur  réapparition 
la  mort  est  imminente.  La  première  urine  rendue  est  brun  rouge,  quelquefois 
rouge,  rarement  jaune  pâle,  elle  contient  une  grande  quantité  d'indican 
(O.  Wyss).  On  trouve  généralement  beaucoup  de  cylindres,  longs,  quelquefois 
larges  et  étroits.  Pour  Wyss,  cité  par  Bartels,  une  faible  élimination  de  cylindres 
comporte  un  pronostic  sévère.  En  quelques  jours  cette  débâcle  est  terminée. 
Lorsque  l'élimination  des  cylindres  se  fait  attendi'e,  ils  sont  criblés  de  petites 
gouttelettes  de  graisse  (Bartels);  les  cylindres  les  plus  nombreux  sont  pâles  et 
homogènes. 

Si  la  circulation  a  été  interrompue  pendant  trop  longtemps,  elle  ne  se  réta- 
blit plus  ;  il  en  est  de  même  de  la  sécrétion  urinaire.  Si  l'élimination  des  pro- 
duits de  désassimilation  est  arrêtée,  ces  produits  s'accumuleront  nécessairement 
dans  les  tissus  et  dans  les  liquides  de  l'organisme.  Hamernik  a  observé  dans  des 
cas  d'anurie  absolue  des  sueurs  visqueuses  sur  le  front,  le  nez,  les  joues  conte- 
nant des  sels  uriques  et  de  la  graisse.  Schottin  découvrit  une  quantité  énorme 
de  produits  cristallins  à  la  face,  à  la  partie  supérieure  du  tronc  et  aux  bras;  il 
prouva  que  ces  produits  étaient  de  l'urée  (Bartels).  Dans  le  sang  d'une  jeune 
fille  morte  du  choléra  au  neuvième  jour  de  la  maladie  Buhl  trouva  8,2  pour  100 
d'urée  ;  la  mort  survint  par  ui'émie  ;  la  forme  comateuse  est  la  plus  fréquente 
de  toutes. 

En  cas  de  survie,  on  comprend  que  des  lésions  aussi  profondes  soient  diffi- 
cilement réparables  et  que  certains  auteurs  aient  décrit  une  forme  prolongée 
de  la  néphrite  du  choléra  et  même  son  passage  à  l'état  chronique. 


CHAPITRE  XIII 

DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOIDE 

De  toutes  les  affections  rénales,  la  dégénérescence  amyloïde  est  une  des 
mieux  caractérisées.  Elle  serait  encore  confondue  aujourd'hui  dans  l'histoire 
générale  des  gros  reins  blancs  si  la  nature  particulière  de  la  substance  qui 
infiltre  les  vaisseaux  et  les  glomérules  n'avait  pas  été  reconnue.  Une  fois 
l'attention  attirée  sur  elle,  on  vit  bientôt  que,  par  son  étiologie,  ses  lésions,  et 
même  par  sa  marche,  elle  méritait  une  place  à  part.  S'il  était  vrai,  comme  le 
dit  Lecorché,  que  la  dégénérescence  amyloïde  soit  toujours  une  lésion  sura- 
joutée à  la  néphrite  parenchymateuse ,  il  n'y  aurait  aucun  intérêt  à  la  décrire 
séparément,  tout  au  plus  devrait-on  lui  réserver  une  mention  détaillée  dans 
l'exposé  des  néphrites  lentes.  Nous  sommes,  au  contraire,  de  l'avis  de  Bartels 
et  de  Furbringer  :  la  dégénérescence  amyloïde,  dans  la  plupart  des  cas,  est 
indépendante  des  néphrites;  dans  un  nombre  très  important  d'observations, 
elle  apparaît  aussi  sur  des  reins  malades  antérieurement  et  quelquefois  sans 
doute  peu  de  temps  avant  la  mort.  Bien  des  maladies  peuvent  lui  donner  nais- 
sance ;  elle  n'a  rien  de  spécifique,  mais  elle  correspond  à  une  modification  des 
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milieux  nutrilifs  que  ceriaiues  cachexies  rn^eut  sans  que  la  palhogénie  en  soit 
possible  à  élal)lii".  C'est  à  Rokitansky  que  l'on  doit  la  ])remiére  description  du 
rein  lardacé.  Meckel  pensa  que  la  substance  particulière  signal<'e  par  llokitansky 
était  de  la  cholestéarine.  Il  réussit  à  la  colorer  en  brun  par  l'iode  et  remarqua 
qu'elle  passait  au  violet  par  l'addition  d'acide  suli\iri(pie.  ^'irch(n\  crut,  à 
cause  de  cette  al'finité  de  l'iode  pour  cette  matière,  qu'elle  avait  une  compo- 
sition cliimi(pie  analogue  à  celle  de  la  cellulose  végétale,  et  l'appela  substance 
amyloïde.  Cette  expression  s'est  maintenue,  elle  est  désormais  passée  dans 
l'usage,  bien  qu'elle  consacre  une  erreur.  On  sait,  en  elî'et,  que  cette  matière 
est  albuminoïde,  c'est  un  corps  quaternaire  azoté  (Kekule,  Schmidt),  mais  très 
modifié  dans  ses  caractères  physico-chimiques  et  ses  réactions  particulières  en 
présence  de  certains  acides.  Kidine  et  Rudnelï  montrèrent  en  elïet  que  la  sub- 
stance albuminoïde  n'est  pas  attaquée  par  le  suc  gastriipie. 

Malgré  la  dénomination  impropre  adoptée  par  Virchow,  celle  de  leucoma- 
tose  proposée  par  Ln.ncereaux  n'a  pas  prévalu. 

Anatomie  pathologique.  — On  a  souvent  occasion  d'étudier  la  dégéné- 
rescence amyloïde  dans  les  premières  périodes  de  son  développement;  cela  tient, 
comme  le  fait  très  justement  remarquer  Bartels,  à  ce  que  la  lésion  rénale  est 
rarement  la  cause  directe  de  la  mort,  les  malades  étant  emportés  par  l'une  des 
maladies  génératrices  ou  par  quelque  complication  visc(M-ale.  On  trouvera, 
par  exemple,  chez  un  tuberculeux,  dont  le  poumon  est  creusé  de  cavernes,  ou 
chez  un  enfant  atteint  de  scrofule  ganglionnaire,  et  mort  à  la  suite  d'une  affec- 
tion intercurrente,  le  rein  déjà  atteint  dans  ses  glomérules  et  ses  vaisseaux.  A 
cette  période  l'organe  dans  son  ensend)le  paraît  sain,  il  est  gros,  lisse,  un  peu 
pâle,  se  décortique  facilement,  paraît  malade  dans  son  ensemble,  on  lui  don- 
nerait volontiers  le  nom  de  rein  anémique,  mais  il  est  impossible  de  dire  en 
quoi  il  est  alt(M-é.  Les  pyramides  à  cette  période  sont  rouges  comme  à  l'état 
normal.  L'examen  microscopique  est  donc  indispensable  pour  lever  les  doutes 
et  pour  démontrer  qu'il  existe  une  lésion.  Les  réactions  par  le  violet  de  Paris 
(coloration  rouge-violet  de  la  substance  amyloïde  et  bleu  pàle  du  tissu  nor- 
mal) permet  de  suivre  au  moindre  détail  la  distrilmtion  de  cette  dégénéres- 
cence spéciale.  Dans  les  reins  les  moins  altérés,  c'est  par  unités  que  l'on 
compte  les  glomérules  envahis,  il  faut  souvent  déplacer  le  champ  du  micro- 
scope pour  en  découvrir.  En  faisant  cette  recherche,  on  rencontrera,  de  place 
en  place,  une  artériole  glomérulaire  atteinte  dans  un  de  ses  points.  L'infiltra- 
tion dans  un  glonn-rule  malade  est  des  plus  irrégulières,  deux  ou  trois  anses 
dans  leur  partie  saillante  présenteront  la  coloration  rouge  caractéristique.  Si 
la  maladie  est  plus  avancée,  le  nombre  des  glomérules  touchés  sera  plus  consi- 
dérable, mais  le  fait  saillant  sera  toujours  cette  dissémination  si  peu  régulière 
de  l'infillration  amyloïde.  Les  glomérules  et  les  artères  sont  frappés  comme 
au  hasard  ;  celles-ci  dans  leur  partie  attenante  au  glomérule.  ou  dans  différents 
points  de  leur  trajet,  à  partir  de  la  voûte  artérielle. 

Un  seul  fait  est  à  relever,  c'est  que,  généralement,  la  lésion  attaque  les  glo- 
nuM  ules  avant  les  capillaires  intertubulaires,  et  même  avant  les  vaisseaux  droits 
de  la  pyramide.  D'après  Bartels,  une  fois  les  pyramides  envahies,  la  dégéné- 
rescence peut  marcher  plus  vite  à  leur  niveau  que  dans  la  substance  corticale.  Il 
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n'est  pas  d'histologiste  qui  n'ait  rencontré  cette  disposition,  on  peut  même  l'ob- 
server isolément,  ainsi  que  l'ont  établi  en  France  les  recherches  de  Straus. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  jusqu'à  ce  moment,  l'amyloïde  prend  possession  des 
vaisseaux  du  rein  sans  que  la  fonction  paraisse  en  souffrir.  Les  tubes  contien- 
nent en  majorité  des  cellules  normales,  les  vaisseaux  sont  perméables  dans 
toute  leur  étendue.  Mais  à  un  degré  plus  avancé  l'aspect  change.  On  voit  les 
taches  rouges  décelées  par  les  réactifs  s'étendre  en  largeur,  former  des  ba. 
gues  de  plus  en  plus  épaisses,  ou  de  petits  manchons  cylindriques  autour  des 
anses  vasculaires.  Bientôt  les  anses  se  touchent  par  leurs  bords  et  ne  forment 
plus  qu'un  gros  bloc  amyloïde  occupant  le  glomérule  en  entier.  Les  éléments 
normaux  qui  subsistent  dans  ces  masses  dégénérées  sont  faciles  à  reconnaître 
à  leur  coloration  bleu  pâle,  dans  les  glomérules  les  plus  altérés  on  compte  à 
peine  quelques  cellules  en  place.  Ribbert  a  signalé  au  début  de  la  dégénéres- 
cence amyloïde  une  glomérulite  desquamative ,  jamais  nous  n'avons  observé 
de  lésions  semblables  à  aucun  moment  de  l'évolution  lardacée. 

Nous  avons  donc  pensé  que  les  cellules  de  la  couche  périvasculaire  dispa- 
raissaient, ainsi  que  les  endothéliums  du  glomérule,  par  une  sorte  d'exfoliation 
ou  de  résorption  insensible.  De  toute  far-on  le  résultat  est  le  même.  Rien  n'est 
plus  frappant  que  l'apparence  normale  des  cellules  qui  subsistent;  elles  con- 
servent jusqu'au  moment  de  leur  disparition  leur  morphologie  habituelle,  et 
l'on  ne  se  rend  pas  compte  au  premier  abord  de  la  cause  qui  préside  à  leur 
atrophie.  Cependant,  si  l'appareil  glomérulaire  ne  porte  dans  aucune  de  ses 
parties  la  trace  d'une  irritation  violente,  il  est  indéniable  que  la  cu^culation  est 
à  son  niveau  très  ralentie  lorsque  les  lésions  sont  aussi  marquées.  On  sait 
depuis  Virchow  que  les  reins  amyloïdes  sont  très  difficiles  à  injecter  et  les 
recherches  postérieures  de  Heller  ont  confirmé  cette  assertion.  Dès  lors  l'expli- 
cation paraît  très  naturelle,  l'anémie  progressive  du  glomérule  serait  la  condi- 
tion majeure  de  cette  perturbation  organique. 

Nous  avons  ainsi  franchi  les  différentes  étapes  par  lesquelles  passe  le  rein 
avant  d"être  complètement  transformé.  Bartels  pense  que  les  lésions  s'arrêtent 
là  et  que,  dans  la  dégénérescence  cireuse  l'organe  est  toujours  de  gros  ou  de 
moyen  volume.  Pour  lui  jamais  il  ne  serait  diminué,  encore  moins  atrophié; 
l'atrophie,  quand  elle  existe,  précéderait  toujours  la  dégénérescence  amyloïde. 
Cette  opinion  paraît  exacte  dans  la  plupart  des  cas.  Bien  peu  nombreuses  en 
effet  sont  les  observations  où  l'on  peut  dire  que  l'atrophie  rénale  est  liée  à  la 
dégénérescence  amyloïde.  Nous  avons  cité  ailleurs  (')  un  fait  qui  paraît  cepen- 
dant très  démonstratif,  le  voici  résumé.  A  l'autopsie  d'un  malade  mort  de 
tuberculose  pulmonaire  après  avoir  présenté  pendant  les  derniers  temps  de  sa 
vie  une  albuminurie  notable  et  une  anasarque  assez  marquée,  on  trouva  des 
reins  diminués  de  volume,  légèrement  mamelonnés,  assez  fermes  à  la  coupe, 
mais  sans  granulations.  La  substance  corticale  et  la  pyramide  étaient  atro- 
phiées, sans  excès  d'ailleurs.  A  l'examen  microscopique,  tous  les  glomérules 
sans  exception  étaient  envahis  par  la  substance  amyloïde,  mais  à  un  tel  degré 
que  sur  aucun  d'entre  eux  on  n'apercevait  le  moindre  capillaire  béant.  L'ar- 
tère afférente  à.  son  entrée  dans  le  glomérule,  l'artère  efl'érente  à  sa  sortie  et 
toutes  deux  dans  une  partie  de  leur  trajet  étaient  complètement  infiltrées. 

(')  CoRNiL  et  Bhault,  Éludes  sur  la  palh.  du  rein,  1884,  page  '259. 
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Le  tissu  intermédiaire  aux  glomérules  était  tassé  et  donnait  Timpression  d'une 
sorte  d'induration  fibreuse  généralisée,  toute  trace  de  tubes  ayant  disparu. 
Les  tubes  existaient  cependant,  simplement  ail'aissés,  contenant  à  leur  inté- 
rieur des  cellules  en  voie  d'atrophie,  leur  paroi  hyaline  était  épaissie  et  le 
tissu  conjonctif  (jui  la  doublait  était  à  peine  deux  ou  trois  fois  plus  développé 
qu  à  l  éfat  normal. 

Pour  coiTiprendre  l'évolution  de  cette  lésion  en  apparence  singulière  on 
peut  admettre  que  l'afTaissement  progressif  des  tubes  résulte  d'un  véritable 
collapsus  par  rétrécissement  graduel  de  la  circulation.  Par  l'intensité  même 
des  lésions  constatées  dans  le  labyrinthe,  l'altération  des  tubes  contournés 
dans  cet  exemple  est  en  effet,  on  peut  le  dire,  l'équivalent  de  ce  que  l'on  pro- 
duirait par  la  ligature  progressive,  régulière  ou  l'oblitération  lente  des  artères 
afférente  et  etTérenle  du  glomérule  lui-même.  Cependant  il  est  possible  que  le 
mécanisme  qui  préside  à  l'atrophie  des  tubes  soit  tout  différent  et  que  les  cel- 
lules disparaissent  par  suite  de  lésions  nées  sur  place  au  cours  de  la  maladie. 
L'atrophie  du  rein  peut  dépendre  aussi  d'une  action  parallèle,  néphrite  tuber- 
culeuse, néphrite  syphilitique  antérieure  ou  contemporaine. 

Dans  certaines  formes  rares  de  dégénérescence  amyloïde,  les  glomérules 
sont  indemnes;  seules  quelques  artérioles  de  la  substance  corticale  ou  de  la 
voûte  sont  atteintes,  on  trouve  de  même  dans  le  foie  des  artères  interlobu- 
laires,  dont  la  tunique  musculaire  est  dégénérée  en  partie,  les  capillaires  des 
lobules  étant  intacts.  Il  existe  des  observations  plus  curieuses  où  les  lésions 
sont  confinées  dans  la  pyramide,  les  glomérules  conservant  leur  intégrité  (Straus). 
Il  en  résulte  que  pendant  la  vie  l'albuminurie  fait  défaut;  or,  ainsi  que  nous  le 
verrons,  ce  signe  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais.  Les  observations  concer- 
nant cette  variété  ont  été  réunies  par  Straus  au  nombre  de  sept,  une  de  Pleisch 
et  Klob,  une  de  Grainger  Stewart,  quatre  de  Litten  et  une  personnelle.  L'infil- 
tration s'était  port(''e  presque  exclusivement  sur  les  artères  droites.  La  prédo- 
minance des  lésions  dans  les  pyramides  n'est  pas  d'ailleurs  exceptionnelle,  nous 
en  avons  observé  plusieurs  laits  très  démonstratifs;  aussi  les  observations  com- 
[)arables  à  celles  de  Straus  seront-elles  bientôt  nombreuses;  elles  ont  leur 
intérêt  dans  I  histoire  générale  de  la  maladie. 

Enfin,  on  ne  peut  être  surpris  de  voir  la  dégénérescence  amyloïde  à  l'état 
de  lésion  disséminée  coexister  avec  des  altérations  plus  ou  moins  profondes 
des  reins,  néphrites  diffuses,  atrophies  rénales  de  divers  ordres,  rein  gras 
granuleux.  Nous  l'avons  même  vue  associée  à  l'atrophie  rénale  conqiliquée 
de  transformation  microkystique. 

La  dégénérescence  amyloïde  co'incide  fréquemment  avec  les  lésions  du  gros 
rein  blanc,  néphrite  diffuse  subaiguë  ou  chronique  (Cornil  et  Brault,  Bartels, 
Lecorché)  ;  Weigert,  Lecorché  et  Talamon,  pensent  que  cette  coïncidence  est  la 
règle  et  que  rinfdlration  amyloïde  est  toujours  une  lésion  accessoire  primée  par 
la  néphrite  antérieure.  Sur  un  fond  de  néphrite  ancienne,  au  moyen  des  réac- 
tifs appropriés,  on  voit  se  détacher  quelques  glomérules,  des  segments  d'ar- 
tères dans  le  labyrinthe,  quelques  vaisseaux  dans  la  pyramide.  Les  néphrites 
au  cours  desquelles  se  développent  ces  altérations,  surviennent  généralement 
chez  des  malades  affaiblis,  strumeux,  tuberculeux  ou  cachectiques.  Les  épithé- 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  —  V  48 


754 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


liums  des  tubes  contournés  sont  quelquefois  énormes,  remplis  de  gouttelettes 
albumineuses  et  graisseuses,  renfermant  peu  d'exsudats.  Le  tissu  conjonctif 
est  peu  épaissi  et  ses  cellules  contiennent  aussi  de  la  graisse. 

Autrefois  nous  avions  vme  tendance  à  séparer  ces  deux  processus;  mais 
peut-être  sont-ils  véritablement  associés  et  reconnaissent-ils  la  même  origine, 
l'influence  tuberculeuse  par  exemple.  On  trouve  aussi,  dans  ces  reins,  des  gra- 
nulations tuberculeusés  disséminées.  Dans  une  observation  répondant  à  cette 
variété  nous  avons  constaté  à  la  surface  de  l'organe  un  véritable  bloc  com- 
parable à  un  infarctus  par  la  couleur  et  la  forme.  Dans  son  centre  les  vais- 
seaux, les  parois  des  tubes,  les  cellules,  tout  paraissait  amyloïde  et  prenait  la 
coloration  rouge  parle  violet  de  mélhyl.  Malgré  l'affirmation  de  Bartels  nous 
n'avons  jamais,  en  dehors  de  ce  fait,  observé  d'infilration  amyloïde  au  niveau 
des  parois  des  tubes  et  des  cellules. 

La  dégénérescence  amyloïde  du  rein  ne  se  développe  pour  ainsi  dire  jamais 
seule.  Elle  coexiste  souvent  avec  une  transformation  similaire  du  foie  et  de 
la  rate.  Beaucoup  d'autres  organes  peuvent  être  pris  en  même  temps,  en 
particulier  les  capsvdes  surrénales,  et  très  fréquemment  l'intestin  dans  une 
grande  partie  de  son  étendue.  Les  ganglions  lymphatiques,  le  pancréas,  le  cœur 
même  peuvent  être  envahis.  Nous  en  avons  observé  un  exemple  avec  Ribail, 
et  l'on  sait  que  cette  dégénérescence  a  été  signalée  par  Ziegler,  LetuUe,  Nicolle. 
Si  ces  altérations  n'ont  pas  été  relevées  plus  souvent,  c'est  qu'elles  n'ont  pas 
été  recherchées.  D'autre  part,  il  est  certain  que  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  la 
transformation  amyloïde  est  très  prédominante  dans  un  organe  :  on  voit  par 
exemple  une  rate  volumineuse  totalement  infiltrée  avec  des  reins  presque  nor- 
maux, le  contraire  s'observe  également.  C'est  pour  cette  raison  que  lorsque  la 
dégénérescence  se  localise  dans  le  rein,  elle  peut  être  confondue  avec  une 
néphrite  chronique.  Ce  serait  sortir  de  notre  sujet  que  d'énumérer  toutes  les 
altérations  qui  peuvent  être  le  point  de  départ  de  la  dégénérescence  cireuse, 
la  plupart  d'entre  elles  devant  être  énumérées  à  propos  de  l'étiologie. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Dans  quelles  conditions  apparaît  la  dégé- 
nérescence amyloïde?  L'influence  très  réelle  de  beaucoup  de  maladies  cachec- 
tisantes  est  aujourd'hui  de  notion  vulgaire.  Bartels  fait  remarquer  qu'il  ne 
faut  pas  confondre  les  maladies  cachectisantes  avec  les  maladies  marasliques, 
comme  le  cancer  de  l'estomac  et  le  diabète.  Celles-ci  ne  donnent  jamais  lieu 
à  la  dégénérescence  amyloïde,  tandis  que  la  tuberculose,  la  syphilis,  ont  été 
regardées  depuis  longtemps  déjà  comme  capables  d'en  assurer  la  formation. 
Tous  les  traités  de  pathologie  relèvent  cette  double  oi-igine,  et  des  observations 
nouvelles  confirment  chaque  jour  l'exactitude  de  cette  vue.  On  sait  aussi 
combien  est  fréquente  l'apparition  de  cette  maladie  à  la  suite  des  suppura- 
tions prolongées  ;  ce  ne  sont  pas  là  d'ailleurs  les  seules  causes  de  l'appaïution 
de  l'altération  des  reins. 

Les  affections  osseuses  entrent  pour  une  grande  part  dans  l'étiologie  de  la 
dégénérescence  cireuse,  mais  elle  se  rencontre,  on  le  sait,  dans  beaucoup  de 
maladies  auxquelles  on  ne  peut  refuser  l'influence  la  plus  directe,  comme  la 
tuberculose  et  la  syphilis.  La  remarque  ayant  été  faite  que  les  affections 
osseuses  suppurées  semblaient   avoir  une  action  plus  directe   encore,  on 
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supposa  que  les  maladies  chroniques  ne  jouaient  qu'un  rùle  prédisposant  dans 
la  production  de  l'amyloïde  du  rein  et  (jue  la  condition  nécessaire  à  l'appari- 
tion de  la  maladie  était  une  suppuration  de  longue  durée  (Lccorché).  Les 
observations  ne  manquent  pas  où  cette  condition  jugée  nécessaire  n'a  pas  été 
retrouvée  soit  dans  l'interrogatoire  et  l'examen  des  malades,  soit  à  l'autopsie 
après  examen  minutieux  des  organes.  Dans  la  S}q3liilis  en  particulier  on  peut 
fort  l)ien  ne  rencontrer  ni  suppurations  actuelles  ni  loyers  cicatrisés  d'un 
ancien  ai^cès.  Pour  maintenir  la  théorie  intacte  on  suppose  alors  qu'une  lésion 
osseuse  est  survenue  quelques  mois  auparavant,  et  que  la  suppuration  n'a  pas 
été  remarquée  par  le  malade.  Cette  manière  de  voir  ne  cf)mpte  plus  aujour- 
d'hui de  partisans. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  le  rein  n'est  presque  jamais  frappé  isolément. 
Cette  raison  suffit  pour  que  l'on  ne  considère  pas  la  dégénérescence  amyloïde 
comme  le  résultat  d'une  élimination  de  substance  viciée  qui  se  déposerait  le 
long  des  artères  et  sur  le  trajet  des  capillaires  du  glomérule.  Il  suftit  d'exami- 
ner une  rate  et  un  foie  envahis  par  la  même  dégénérescence  pour  avoir  la 
certitude  qu'il  s'agit  d'une  modification  des  capillaires  en  général  sans  locali- 
sation de  la  matière  sur  un  organe  à  l'exclusion  d.e  tous  les  autres.  Barlels 
croyait  que  l'altération  ne  portait  que  sur  certains  départements  du  système 
vasculairc  et  en  lirait  cette  conséquence  que  la  substance  amyloïde  ne  pré- 
existe pas  dans  le  sang.  Il  y  a  cependant  dans  cette  distribution  assez  régulière 
sur  les  vaisseaux  et  leurs  plus  fines  ramifications  la  démonstration  à  peu  près 
certaine  que  le  sang  modifié  agit  d'une  façon  spécificjue  sur  les  conduits  avec 
lesquels  il  est  perpétuellement  en  contact.  La  structure  générale  des  organes 
étant  conservée,  il  ne  s'agit  pas  d'un  dépôt  de  substance  étrangère  le  long  des 
vaisseaux,  car  elle  se  distinguerait  facilement  des  éléments  qui  l'environnent. 
La  substance  amyloïde  apparaît  au  contraire  sous  forme  de  grains  ou  de  taches 
occupant  la  tunique  moyenne  (fibres  lisses),  ou  l'endartère  ;  il  y  a  sans'doule 
simple  transformation  d'un  tissu  en  un  autre  dont  les  propriétés  physico-chi- 
miques sont  différentes.  Les  recherches  sont  jusqu'à  ce  jour  restées  muettes 
sur  l'origine  possible  de  la  matière  qui  produit  par  son  contact  ou  sa  com- 
binaison avec  les  tissus  qu'elle  baigne  la  transformation  amyloïde. 

On  supposait  avec  liartels  qu'au  niveau  des  abcès,  ulcères  variqueux, 
cavernes  tuberculeuses,  dilatations  des  bronches,  empyèmes,  abcès  par  con- 
gestion, ulcérations  des  muqueuses  et  en  particulier  ulcères  de  l'intestin,  se 
formait  une  substance  particulière  résultant  de  l'action  oxydante  de  l'air  sur 
le  pus.  Cette  substance  serait  un  poison  chimique,  elle  se  produirait  sous 
l'influence  de  ferments,  et  résulterait  peut-être  simplement  de  la  suppuration 
avec  nécrose  moléculaire  des  tissus.  Les  expériences  si  curieuses  de  Bouchard 
et  Charrin  n'apportent  pas  avec  elles  la  solution  de  ce  problème  pathogé- 
nique.  Si  par  l'intoxication  avec  le  microbe  du  pus  bleu  on  peut  obtenir  la 
dégénérescence  amyloïde  du  rein,  on  n'est  pas  en  droit  d'en  induire  qu'il  y  ait 
action  directe  de  la  bactérie  sur  les  parois  vasculaires.  car  les  mêmes  auteurs 
ont  obtenu  le  même  résultat  par  l'inoculation  de  la  tuberculose  aux  animaux 
et  que  cette  maladie  existe  chez  eux  spontanément  :  dégénérescence  amyloïde 
du  foie  chez  le  faisan  (Roger,  Brault).  Il  est  impossible  de  soutenir  que,  dans 
ces  derniers  cas,  c'est  le  bacille  qui  agit,  on  sait  que  par  son  contact  il  produit 
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des  transformations  vitreuses  et  caséeuses  toutes  différentes  de  la  métamor- 
phose amyloïde. 

L'intermédiaire  obligé  entre  la  production  de  l'amyloïde  et  l'infdtration  de 
la  paroi  vasculaire  paraît  donc  être  une  altération  spéciale  du  sang.  C'est  à 
définir  cet  état  dyscrasique  que  doivent  être  dirigées  toutes  les  recherches. 

Un  fait  très  remarquable,  s'il  est  exact,  c'est  la  rapidité  de  développement 
de  la  substance  amyloïde  dans  certains  cas.  Cohnheim  aurait  trouvé  des  reins 
amyloïdes  chez  des  soldats  morts  deux  mois  et  demi  seulement  après  leur 
blessure. 

A  la  liste  des  maladies  connues  pouvant  s'accompagner  de  dégénérescence 
amyloïde,  on  peut  ajouter  la  lèpre  (Gornil)  et  l'impaludisme  (Cornil  et  Brault). 
Il  est  démontré  que  cette  dernière  influence  est  exceptionnelle;  aussi,  comme 
il  existe  peu  d'observations  démonstratives,  il  y  a  lieu  de  faire  de  grandes 
réserves  sur  le  rôle  de  malaria,  une  maladie  intercurrente  amylogène  ayant  pu 
échapper. 

Symptômes.  —  En  laissant  de  côté  les  observations  du  genre  de  celle  de 
Cohnheim,  on  est  autorisé  à  croire  qu'en  général  la  dégénérescence  amyloïde 
marche  lentement  et  sans  bruit.  Dans  ses  premières  périodes,  elle  évolue 
comme  les  néphrites  chroniques  d'emblée.  Mais,  en  la  recherchant,  on  peut 
d'assez  bonne  heure  la  dépister,  ou  soupçonner  le  début  de  son  développe- 
ment. Si  l'on  se  suppose  placé  dans  de  pareilles  circonstances,  le  premier  signe 
qui  frappe  l'attention  est  la  présence  de  V albumine  dans  l'urine.  Les  premiers 
mois,  cette  quantité  est  faible,  mais  bientôt  il  semble  que  la  maladie  marche 
comme  la  lésion  et  qu'elle  l'eflète  cette  irrégularité  de  distribution  que  nous 
avons  signalée.  Il  n'est  pas  rare  en  effet,  d'après  Bartels,  d'observer  dans  les 
premières  phases  de  la  maladie  une  poussée  du  côté  des  reins  avec  albuminurie 
assez  abondante,  puis  la  quantité  baisse  et  reste  à  un  taux  nnoyen  pendant  de 
longues  années,  pour  remonter  à  partir  d'un  certain  moment  quand  la  maladie 
s'aggrave.  La  quantité  d'albumine  peut  .être  alors  de  plusieurs  grammes  par  ' 
litre  et  dépasser,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  10  à  12  grammes  par  jour,  atteindre 
môme  19  grammes  jusqu'à  51  grammes  comme  maximum  (Bartels). 

Habituellement  les  urines  sont  abondantes,  très  transparentes,  d'une  limpi- 
dité parfaite,  avec  un  léger  reflet  jaune-verdâtre,  bien  que  les  malades  ne 
soient  pas  soumis  au  régime  lacté.  Ces  urines  claires  et  fluides  appartiennent 
au  début  et  à  la  période  d'état  de  la  maladie.  Dans  les  cas  les  plus  nets,  la 
polyurie  existe  toujours  (Grainger-Stewart),  mais  il  ne  faut  pas  compter  sur 
son  existence  chez  tous  les  individus  atteints  de  dégénérescence  amyloïde. 
Diverses  complications  peuvent  l'empêcher  de  se  produire;  Grainger-Stewart 
remarque  en  effet  que  la  diarrhée  incoercible  qui  accompagne  l'extension  de 
l'amyloïde  à  l'intestin,  ou  le  développement  d'une  tuberculose  intestinale, 
détourne  l'eau  de  ses  voies  naturelles,  et  diminue  dans  une  forte  proportion  la 
quantité  des  urines.  11  en  est  de  même  d'une  poussée  inflammatoire  sur  le  rein. 
On  voit  également  les  urines  devenir  troubles,  foncées,  presque  enfumées  à 
une  période  avancée  de  la  maladie,  quand  la  tension  artérielle  diminue,  car 
l'hypertrophie  du  cœur  dans  cette  affection  est  une  rareté.  Murchison  affirmait 
déjà  dans  son  Traité  des  maladies  du  foie  que  dans  la  néphrite  amyloïde  obser- 
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vée  en  dehors  de  loute  complication  la  quanlilé  d'nrine  éliminée  en  vingt- 
quatre  heures  est  de  un  litre  et  demi  à  deux  litres  et  demi  pendant  la  plus 
grande  partie  de  l'évolution  de  la  maladie.  Dickinson,  Rosenstein,  W.  Robert, 
Ralfe,  Purdy,  Bartels.  défendent  la  même  opinion.  Wagner  cite  un  petit  nombre 
d'observations  favorables  à  cette  idée  ;  Charcot  attache  à  la  polyurie  dans 
la  dégénérescence  aniyloïde  une  médiocre  valeur. 

Grainger-Stewart  va  plus  loin  que  tous  les  auteurs  précités,  puisqu'il  dit 
avoir  fait  le  diagnostic  de  la  maladie  d'après  cette  exagération  de  la  diurèse, 
bien  avant  l'apparition  de  l'albumine  urinaire.  Lorsque,  dit-il,  le  foie  et  la  raie 
présentent  chez  un  malade  une  augmentation  notable  de  volume  et  que  l'on  ne 
trouve  ni  dans  les  commémoratifs  ni  dans  les  symptômes  actuels  la  polyurie, 
on  doit  laisser  le  diagnostic  en  suspens.  Grainger-Ste^vart  insiste  Ijcaucoup  sur 
l'importance  de  cette  polyurie  précoce.  Il  cite,  entre  autres,  l'histoire  d'un 
malade  qui  au  moment  de  son  entrée  urinait  Ô2()0  centimètres  cubes,  dix  jours 
plus  lard  ()i()0,  et  cinq  semaines  après  SliOd  dans  les  vingt-quatre  heures.  Tout 
d'abord,  cette  urine  ne  donna  pas  la  réaction  de  l'albumine;  au  bout  de  quel- 
ques jours  l'acide  picrique  en  décela  quelques  traces,  et  dix  jours  plus  tard 
l'acide  nitrique,  réactif  moins  sensible,  commenro  à  la  précipiter;  un  mois  après, 
il  y  avait  1  gr.  7  d'albumine  par  litre,  au  bout  de  deux  mois,  7)  gr.  2,  et  cinq 
ou  six  jours  plus  tard  6  grammes. 

L'albumine  subit  dans  la  dégénérescence  amyloïde  quelques  oscillations, 
mais  elle  ne  présente  pas,  comme  dans  certaines  néphrites  subaiguës,  des  varia- 
tions considérables  d'un  jour  à  l'autre,  et  surtout  ne  disparaît  pas  pendant  des 
périodes  plus  ou  moins  longues.  Une  fois  apparue,  elle  persiste  jusqu'au  mo- 
ment où  les  urines  deviennent  rares,  ce  qui  ne  s'observe  d'ailleurs  qu'à  une 
époque  très  avancée  de  l'alfection. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  qualité  de  l'albiunine  qui  transsude  à 
travers  le  rein.  Les  uns  prétendent  qu  elle  est  représentée  en  proportions  à  peu 
près  normales  par  la  sérine  et  la  globuline,  c'est-à-dire  à  peu  près  dans  le  rap- 
port où  ces  deux  substances  s'observent  dans  le  sérum  sanguin.  D'autres, 
Edlefsen,  Bartels,  Senator,  soutiennent  que  la  plus  grande  partie  de  l'albumine 
urinaire  est  de  la  globuline.  Senator,  cependant,  d'après  ce  qui  a  été  dit 
(page  o),  fait  d'assez  grandes  réserves  à  l'opinion  qu'on  lui  prête.  De  son  côté, 
Grainger-Stewart  fit  une  analyse  par  le  procédé  de  dilution  de  W.  Robert  et 
trouva  pour  une  quantité  donnée  d'urine  0  gr.  715  de  sérine  et  0  gr.  280  de 
globidine.  C'est  un  résultat  inverse  de  celui  qui  a  été  obtenu  par  les  auteurs 
précédents. 

Les  cylindres  qui  manquent  dans  les  phases  initiales  de  la  maladie  devien- 
nent abondants  par  la  suite.  Ce  sont  des  cylindres  larges,  cireux  ou  colloïdes 
denses,  se  colorant  violemment  par  le  carmin,  les  couleurs  d'aniline  et  la  tein- 
ture d'iode,  mais  on  n'obtient  jamais  sur  eux  la  véritable  réaction  amyloïde, 
ainsi  que  l'ont  affirmé  certains  observateurs.  Ces  cylindres  affectent  parfois  la 
forme  recourbée  et  la  disposition  en  vrille.  Quand  la  dégénérescence  amyloïde 
se  développe  sur  un  rein  antérieurement  malade,  ou  lorsque  la  dégénérescence 
a  duré  fort  longtemps  et  que  le  rein  s'est  atrophié,  l'albumine  peut  diminuer 
et  les  cylindres  faire  défaut  ou  être  peu  abondants.  D'une  façon  générale,  si 
en  présence  d'un  malade  anémié,  cachectique,  pâle,  bouffi  on  examine  les  urines 


758 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


de  temps  à  autre  sans  y  l'encontrer,  au  bout  d'un  certain  temps,  de  l'albumi- 
nurie, on  ne  sera  pas  en  droit  de  porter  le  diagnostic  de  dégénérescence 
amyloïde. 

La  période  d'état  de  la  maladie,  caractérisée  par  l'aspect  de  l'urine  et 
la  quantité  quotidienne  d'albumine,  peut  se  prolonger  longtemps.  Si  la 
maladie  fait  des  progrès,  on  peut  voir  survenir  une  série  de  troubles  qui  dépen- 
dent les  uns  de  l'état  du  rein,  les  autres  des  affections  concomitantes. 

Le  symptôme  le  plus  important  de  tous  est  sans  contredit  la  diarrhée.  Elle 
est  d'une  fréquence  très  grande  en  rapport  avec  l'évolution  d'une  tuberculose 
intestinale  associée  ou  non  à  une  dégénérescence  amyloïde  de  l'intestin.  Les 
lésions  syphilitiques  sont  assez  rares  et  ne  peuvent  être  incriminées.  Enfin, 
il  faut  songer  à  la  possibilité  de  troubles  digestifs,  en  rapport  avec  le  déve- 
loppement de  phénomènes  urémiques.  Bartels  n'admet  guère  l'urémie  dans 
la  dégénérescence  amyloïde,  il  cite  cependant  des  faits  probants;  nous  les 
croyons  moins  rares  qu'il  ne  le  dit  pour  en  avoir  vu  plusieurs.  Si  à  la  diarrhée 
incoercible  et  en  dehors  de  toute  idée  de  tuberculose  viennent  se  joindre  des 
vomissements,  il  y  a  bien  des  probabilités  pour  que  cet  ensemble  soit  le  prélude 
d'une  urémie  gastro-intestinale.  Les  malades  vont  ainsi  s'afîaiblissant,  et  s'ache- 
minent vers  la  cachexie  terminale  sans  avoir  présenté  d'œdème  ou  d'anasarque. 

C'est  en  effet  un  symptôme  rare,  peut-être  à  cause  de  la  fréquence  et  l'abon- 
dance de  spoliation  diarrhéique,  mais  quand  celle-ci  manque,  il  peut  atteindre 
le  même  degré  que  dans  les  néphrites  lentes  d'un  tout  autre  ordre,  et  nous 
avons  pu  observer  des  malades  complètement  infdtrés  jusqu'au  moment  de 
leur  mort.  Le  coma,  précédé  par  des  périodes  de  somnolence,  peut  terminer 
la  scène  morbide;  les  convulsions  sont  exceptionnelles. 

D'ailleurs  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  maladie  ne  parcourt  pas  habituelle- 
ment toutes  ses  phases.  Les  complications  viscérales  sont  fréquemment  obser- 
vées, d'abord  celles  du  côté  du  poumon  (pneumonie,  pleurésie).  Les  pleurésies 
sont  souvent  purulentes,  de  même  que  les  péricardites  se  développant  au  cours 
de  la  maladie.  Fréquemment  aussi  l'évolution  de  la  dégénérescence  amyloïde 
est  interrompue  par  l'issue  d'une  tuberculose  pulmonaire,  par  l'épuisement  qui 
résulte  d'une  entérite  tuberculeuse,  d'une  suppuration  osseuse  prolongée  avec 
trajets  fistuleux  intarissables.  Toutes  ces  complications  appartiennent  à  l'his- 
toire de  la  tuberculose  et  doivent  être  simplement  indiquées  ici.  Il  en  est  de 
môme  des  érysipèles  et  des  phlegmons  développés  au  niveau  des  plaies  sup- 
purantes. Dans  une  observation,  où  le  le  malade  avait  été  emporté  par  un 
phlegmon,  nous  avons  constaté  des  embolies  microbiennes  dans  un  certain 
nombre  de  glomérules  dont  les  anses  vasculaires  étaient  restées  perméables 
en  partie. 

Bartels  indique  la  rareté  de  l'hypertrophie  cardiaque;  il  ne  l'aurait  rencontrée 
que  dans  les  reins  nettement  atrophiés.  Aussi  devra-t-on  rechercher  dans  les 
observalions  à  venir  si  l'atrophie  est  antérieure  ou  consécutive  à  l'infiltration 
amyloïde.  Bartels  ne  se  prononce  pas  sur  ce  point;  il  est  moins  hésitant  au 
sujet  de  la  néphrite  parenchymaleuse  chronique,  car,  s'il  admet  que  cette  affec- 
tion peut  se  terminer  pai-  le  petit  rein  gras  granuleux,  il  montre  que  cette 
atrophie  n'est  jamais  très  prononcée;  le  rein  est  diminué  de  volume  sans  que 
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son  atrophie  soiL  jamais  équivalente  à  celle  des  atrophies  chroniques  progres- 
sives. Nous  pensons  qu'il  en  est  de  même  pour  la  dégénérescence  amyloïde; 
l'organe  peut  être  de  dimensions  moyennes,  et  si  par  exception  son  volume 
est  très  petit,  il  est  en  rapport,  d'après  ce  que  nous  avons  observé,  avec  une 
atrophie  rénale  antérieure,  ou  avec  des  lésions  complexes  du  rein,  telles  que 
cette  atrophie  avec  transformation  microkystique  dont  nous  avons  parlé.  C'est, 
en  somme,  vu  le  petit  nombre  de  faits  publiés,  une  question  encore  à  l'étude. 
Néanmoins,  dans  une  de  nos  observations,  il  y  avait  nettement  diminution  de 
volume  de  l'organe.  Grainger-Stewart  et  Furbringer  sont  beaucoup  plus  affir- 
matifs.  Chez  les  malades  qui  survivent  longtemps,  trois  années  et  môme  davan- 
tage, les  reins  subissent  une  atrophie  plus  ou  moins  considérable,  tantôt 
légère,  tantôt  extrême.  Si  l'affection  est  très  ancienne,  les  reins  ressemblent 
complètement  à  ceux  de  la  cirrhose  ultime;  mais  ils  en  diffèrent  par  leur 
structure  moins  fibreuse.  Les  tubes  s'effondrent  et  s'atrophient  par  suite  de 
l'absorption  molécule  à  molécule  de  leur  contenu  ;  cette  description  se  rap- 
proche beaucoup  de  celle  dont  nous  avons  donné  la  relation. 

L'hypertrophie  cardiaque  est  en  somme  peu  fréquente  ('),  le  plus  souvent 
elle  dépend  d'vuie  simple  association  morbide  ;  mais  on  peut  aussi  la  rencontrer 
dans  le  rein  amyloïde  atrophié  (Furbringer).  Quant  à  Thémorrhagie  cérébrale, 
elle  n'a  jamais  été  observée  comme  terminaison  de  la  maladie. 

Enfin,  suivant  Bartels,  Lancereaux,  la  maladie  peut  se  terminer  par  la  gué- 
rison,  ou  sinon  la  guérison,  la  rémission  notable  des  symptômes  sous  l'influence 
d'un  traitement  ioduré,  ainsi  que  cela  s'observe  chez  les  syphilitiques.  On  pour- 
rait arriver  plus  directement  au  même  résultat  en  supprimant  la  cause  produc- 
trice de  la  lésion  rénale,  en  retranchant  un  membre  qui  suppure  par  exemple. 
Grainger-Stewart  pense  également  qu'une  guérison  partielle  ou  complète  n'est 
pas  impossible,  si  l'on  arrive  à  écarter  la  maladie  causale,  les  reins  peuvent 
subir  une  restauration  progressive  et  reprendre  leur  état  physiologique.  Pen- 
dant plus  de  vingt  ans,  l'auteur  anglais  aurait  suivi  un  cas  de  ce  genre  où  les 
reins  et  la  glande  hépatique  étaient  pris  ensemble.  Sa  conviction  s'est  affermie 
à  la  lecture  des  travaux  de  Dyce  Duckworth  (-)  et  d'autres  écrivains. 

Diagnostic.  —  On  ne  peut  songer  à  faire  par  le  seul  examen  physique  et 
les  caractères  de  l'urine  le  diagnostic  de  dégénérescence  amyloïde  des  reins. 
Il  n'y  a  pas  de  signes  ou  de  groupements  de  symptômes  suffisamment  précis 
pour  en  affirmer  l'existence. 

Il  ne  faut  pas  toutefois  exagérer  cette  difficulté  de  diagnostic.  Dans  les 
observations  assez  nombreuses  où  les  antécédents  pathologiques  des  malades 
sont  connus,  si  l'on  trouve  de  l'albumine  dans  l'urine  on  aura  déjà  de  fortes 
présomptions.  Si  l'on  constate,  en  outre,  par  l'examen  de  l'abdomen,  une  tumé- 
faction considérable  du  foie  et  une  augmentation  de  volume  de  la  raie  et  qu'à 
ces  signes  se  joignent  des  troubles  digestifs  caractérisés  surtout  par  une  diar- 
rhée aqueuse  survenant  sans  épreintes  et  sans  coliques,  on  portera  le  dia- 
gnostic de  dégénérescence  amyloïde  sans  grande  chance  d'erreur. 

(')  Voir  plus  loin,  page  250,  le  résumé  d'une  observation  avec  hypertrophie  du  cœur. 
Dyce  Duckworth,  Barlkolom.  Hosp.  Rcp. 
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Mais  on  sait  que  cet  ensemble  clinique  est  rarement  au  complet.  Le  foie  et 
la  rate  conservent  souvent  leurs  dimensions  normales  ou  sont  difficilement 
accessibles.  D'autre  part,  à  certaines  périodes  de  l'impaludisme,  on  peut  con- 
stater une  augmentation  de  volume  du  foie,  une  rate  appréciable,  de  l'albu- 
mine dans  les  urines  et  de  la  diarrhée.  Or,  dans  ces  conditions  la  néphrite  est 
une  néphrite  simple  sans  dégénérescence  lardacée.  Le  foie  peut  être  également 
de  dimension  exagérée  dans  certaines  variétés  d'hépatite  tuberculeuse,  et  l'al- 
buminurie qui  l'accompagne  alors  peut  être  symptomatique,  soit  d'une  néphrite 
diffuse,  soit  d'une  tuberculose  rénale.  Enfin,  la  dégénérescence  amyloïde  peut 
débuter  par  le  foie  ou  la  rate  dont  le  volume  augmente  sans  que  le  rein  paraisse 
malade,  cependant,  peut-être  déjà  est-il  atteint.  D'autre  part,  Furbringer  a 
publié  quatre  observations  où  l'examen  cadavérique  démontra  qu'on  avait  fait 
un  faux  diagnostic  par  la  trop  grande  importance  accordée  à  l'hypertrophie  du 
foie  et  de  la  rate,  c'est  alors  qu'il  faudra  rechercher  cette  polyurie  sur  laquelle 
insiste  tant  G.  Stewart  et  qui  peut-être  n'a  pas  survécu  aux  premières  périodes 
de  la  maladie. 

On  peut  poser  en  principe  que  tout  malade  en  puissance  de  tuberculose 
pulmonaire,  tout  ancien  syphilitique  dont  l'état  général  laisse  à  désirer,  sont 
plus  ou  moins  exposés  aux  suites  d'une  infdtration  cireuse  du  rein.  On  doit  en 
dire  autant  des  enfants  atteints  de  scrofule  ganglionnaire  suppurée  ou  de  carie 
des  os.  Mais  ces  conditions,  quelque  favorables  qu'elles  soient  au  développe- 
ment de  la  dégénérescence  des  reins,  sont  insuffisantes  à  la  réaliser.  Elle 
manque  souvent,  en  effet,  mais,du  moment  où  l'affection  rénale  apparaît,  elle 
est  presque  toujours  annoncée  par  cette  modification  très  profonde  de  l'orga- 
nisme qui  se  traduit  en  clinique  par  ce  faciès  pâle  et  bouffi  que  l'on  pourrait 
~  appeler  sans  exagération  faciès  amyloïde. 

En  somme,  la  maladie  s'observe  surtout  dans  les  formes  invétérées  de  la 
tuberculose  et  de  la  syphilis.  Pour  cette  dernière,  en  particulier,  ce  n'est  jamais 
à  la  période  secondaire  qu'on  l'observe,  mais  à  une  époque  éloignée  où  la 
déchéance  organique  est  manifeste.  La  néphrite  de  la  période  secondaire  est 
une  néphrite  diffuse  dont  la  marche  et  les  lésions  sont  toutes  différentes. 

Averti  par  cet  ensemble  de  conditions,  le  médecin  doit  de  temps  à  autre  pro- 
céder à  l'examen  des  urines,  il  peut  ainsi  assister  aux  premières  périodes  de  la 
dégénérescence.  Bartels  avait  pensé  pouvoir  tirer  parti  de  l'examen  direct  des 
urines,  et  croyait  que  les  cellules  et  les  cylindres  déposés  au  fond  du  vase 
présentaient  quelquefois  par  l'iode  la  réaction  de  l'amyloïde;  il  est  facile  de 
s'y  tromper.  Peut-être  faut-il  attacher  plus  d'importance  à  la  détermination 
qualitative  des  albumines  urinaires,  et  voir  si  la  globuline  l'emporte  sur  la 
sérine,  question,  nous  l'avons  dit,  très  controversée. 

En  somme,  c'est  bien  plus  par  les  antécédents  du  malade  et  par  un  examen 
approfondi  que  l'on  arrivera  à  porter  un  diagnostic  précis.  La  notion  étiolo- 
gique  suffit  dans  la  plupart  des  cas  à  l'établir,  quand  l'histoire  de  la  maladie 
est  entièrement  reconstituée.  On  devra  sans  doute  ne  pas  oublier  que  des  né- 
phrites subaiguës  peuvent  se  rencontrer  chez  des  malades  débilités  par  des 
maladies  antérieures  ou  par  un  état  cachectique  ancien,  les  symptômes  qui  les 
accompagnent  sont  tout  différents  de  ceux  que  l'on  observe  dans  l'affection 
que  nous  venons  d'étudier. 
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Pronostic.  —  La  dégénérescence  amyloïde  emporte  avec  elle  un  pronostic 
d'incurabilité.  Une  fois  établie,  l'allniminnrie  persiste,  traduisant  par  sa  téna- 
cité les  lésions  envahissantes  du  rein.  Bien  que  la  maladie  soit  souvent  de 
longue  durée,  elle  ne  pardonne  pour  ainsi  dire  jamais. 

Cette  altération  est  grave,  tant  par  son  action  funeste  sur  le  rein  que  parce 
qu'elle  indique  une  détérioration  profonde  de  l'organisme. 

Cependant  Bartels  a  signalé  des  cas  de  guérison.  Dans  ces  deux  faits,  les 
deux  malades  avaient  été  traités  par  l'iodure  de  potassium  ;  l'un  était  nette- 
ment syphilitique,  et  l'autre,  bien  que  les  renseignements  fussent  négatifs, 
devait  l'être  à  cause  de  l'amélioration  rapide  consécutive  au  traitement  ioduré. 
La  durée  de  l'affection  avait  été  de  cinq  ans  dans  le  premier  cas  et  de  sept  dans 
le  second.  Ces  exceptions,  dont  la  marche  heureuse  s'explique  par  l'étiologie 
spéciale,  ne  sont  pas  suffisantes  pour  amoindrir  la  gravité  du  pronostic.  On 
peut  se  demander  tout  d'abord  s'il  s'agit  bien  de  dégénérescence  amyloïde;  la 
chose  n'est  pas  improbable,  mais  nullement  démontrée. 

Traitement.  —  Il  ne  viendrait  à  l'idée  de  personne,  en  face  d'une  dégéné- 
rescence amyloïde  confirmée,  d'abandonner  la  maladie  à  elle-même  et  de  ne  rien 
tenter.  Dans  celte  affection  plus  (pie  dans  toute  autre  néphrite,  il  faut  s'adresser 
à  la  cause  première  des  accidenls.  Aussi  voit-on  Bartels  poser  la  question 
de  savoir  s'il  ne  serait  pas  possible  de  sauver  la  vie  de  plus  d'un  malade  en 
sacrifiant  en  temps  voulu  un  membre  dont  la  suppuration  entretient  les  désor- 
dres du  côté  du  rein.  Non  seulement  je  n'hésiterais  pas  à  le  faire,  dit-il,  mais 
je  croirais  y  être  forcé,  (^n  doit  accepter  avec  Bartels  que  le  traitement  pré- 
ventif est  une  des  armes  les  plus  puissantes  dont  le  médecin  dispose  contre  le 
mal.  L'action  funeste  des  suppurations  prolongées  étant  bien  connue,  la  pre- 
mière indication  est  de  les  tarir  et  de  supprimer  l'organe  malade  lorsqu'il  est 
facilement  accessible;  cette  indication  vise  particulièrement  les  tuberculoses 
osseuses,  articulaires,  les  abcès  ossifluents,  les  infiltrations  caséeuses  avec 
suppuration  des  ganglions,  des  reins  et  du  testicule. 

On  doit  aussi,  suivant  les  cas,  instituer  un  traitement  contre  la  tuberculose 
et  la  syphilis.  Dickinson,  pensant  ({ue  la  maladie  est  due  aux  pertes  en  sels  alca- 
lins éprouvées  par  l'organisme  par  suite  de  suppurations  prolongées,  prescrit 
à  l'intérieur  des  carbonates  alcalins  ou  des  sels  alcalins  à  base  organique. 

En  toute  circonstance,  Bartels  ordonnait  l'iodure  de  potassium,  c'est  le  seul 
médicament  qui  paraisse  avoir  une  influence  curativc.  Bien  n'est  plus  facile 
que  d'en  surveiller  l'emploi.  Nous  avons  déjà  dit,  à  propos  du  traitement  des 
néphrites,  que  les  différents  auteurs  étaient  beaucoup  moins  sévères  sur  le 
régime  d.es  malades  atteints  de  dégénérescence  amyloïde.  Sans  attacher  une 
grande  importance  à  l'albuminurie,  ils  conseillent  volontiers  une  alimentation 
reconstituante  et  très  azotée,  comprenant  les  viandes  rouges  en  môme  temps 
que  le  lait  et  les  vins.  A  ce  régime  on  peut  ajouter  des  préparations  ferrugi- 
neuses, des  inhalations  d'oxygène,  le  massage  et  les  frictions  de  la  peau,  dont 
on  entretiendra  l'activité  par  des  bains  salés. 
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CHAPITRE  XIV 

TUBERCULOSE  RÉNALE 

Avant  le  mémoire  de  G.  L.  Bayle  sur  les  tubercules,  Morgagni  et  Baiilie  sont 
les  seuls  qui  aient  décrit  ou  figuré  des  lésions  rénales  se  rapportant  à  la  tuber- 
culose. Bayle  relate  une  très  remarquable  observation  où  sont  indiquées  les 
lésions  tuberculeuses  du  rein,  des  uretères,  de  la  vessie,  de  la  prostate,  des  tes- 
ticules et  des  vésicules  séminales.  Le  rein  droit  contenait  trois  gros  tubercules; 
le  rein  gauche  était  sain, l'uretère  envahi  dans  toute  son  étendue,  la  vessie  cou- 
verte d'ulcérations  et  d'ecchymoses  ;  les  vésicules  séminales  contenaient  une  ma- 
tière épaisse  ressemblant  à  de  la  magnésie  un  peu  humectée  d'eau.  Pendant  les 
derniers  temps  de  la  vie  l'émission  de  l'urine  était  parfois  empêchée  par  des  caillots 
de  sang  dont  l'expulsion  ne  pouvait  être  opérée  qu'avec  beaucoup  de  difficulté, 
et,  à  la  fin  de  chaque  miction,  les  douleurs  de  l'urèthre  étaient  des  plus  vives. 
Howship  signale  deux  faits  où  les  phénomènes  de  cystite  étaient  très  intenses. 

Reynaud,  dans  un  travail  sur  l'affection  tuberculeuse  chez  les  singes,  indique 
la  présence  de  fins  tubercules  dans  les  reins.  Ammon,  en  1834,  publie  quatre 
observations  très  complètes  de  tuberculose  rénale;  Rayer  donne  d'autres  indi- 
cations sans  importance  et  rassemble  lui-même  16  observations  qu'il  divise  en 
5  séries.  Dans  la  pi^emière  sont  compris  les  cas  dans  lesquels  la  matière  tuber- 
culeuse est  simplement  déposée  dans  les  reins  sans  donner  lieu  à  aucun  signe 
du  côté  des  voies  urinaires;  la  seconde  est  réservée  aux  observations  où  l'af- 
fection tuberculeuse  est  limitée  au  rein  et  au  bassinet;  dans  la  troisième,  on 
trouve  les  faits  où  la  vessie,  la  prostate,  le  canal  de  l'urèthre  en  même  temps 
que  le  rein  et  l'uretère  sont  tuberculeux. 

Anatomie  pathologique  et  Pathogénie.  —  Toutes  ces  divisions  sont 
exactes  et  à  la  lecture  des  observations  de  Rayer  on  peut  passer  en  revue  la 
plupart  des  altérations  du  rein  dans  la  tuberculose,  y  compris  la  pyélo-néphrite 
de  même  origine. 

La  première  série  des  observations  de  Rayer  correspond  dans  son  ensemble 
à  ce  que  nous  décrivons  aujourd'hui  sous  le  nom  de  tuberculose  miliaire.  Dans 
le  cours  d'une  granulie  avec  fièvre  comme  on  l'observe  chez  l'enfant,  cette  dissé- 
mination des  tubercules  dans  les  deux  reins  est  fréquemment  observée.  Elle  coïn- 
cide presque  toujours  avec  une  tuberculose  non  moins  prononcée  de  la  rate  qui 
souvent  est  criblée  de  très  fins  tubercules. 

C'est  de  préférence  à  de  semblables  lésions  qu'il  faut  s'adresser  pour  l'étude 
de  la  tuberculose  initiale  du  rein  et  la  localisation  des  bactéries  au  début  de  la 
maladie.  Les  tubercules  s'observent  également  chez  les  adultes  dans  le  cours  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  mais  à  l'état  de  lésion  accidentelle  pour  ainsi  dire, 
si  peu  prononcée  qu'au  point  de  vue  clinique  elle  est  négligeable.  La  tubercu- 
lose miliaire  des  enfants  a  été  bien  étudiée  par  Rilliet  et  Barthez.  Comme  Rayer, 
ces  auteurs  remarquent  l'absence  de  lésion  au  niveau  de  l'uretère;  d'ailleurs. 
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dans  la  lubcrculose  miliaire  aiguë  généralisée  de  l'adulte  il  en  est  ordinaire- 
ment ainsi  :  les  reins  seuls  sont  atteints.  Pendant  révolution  de  cette  forme 
granulique  les  deux  reins  sont  presque  toujours  pris  simultanément,  tandis  que 
dans  la  tuberculose  chronique  de  l'organe  un  des  reins  est  souvent  indemne. 

Il  n'y  a  pas  de  localisation  constante  des  granulations  tuberculeuses  dans  la 
tuberculose  miliaire.  Les  deux  substances  corticale  et  médullaire  sont  atteintes 
en  même  temps;  quelquefois  les  pyramides  contiennent  plus  de  tubercules  que 
la  région  du  labyrinthe,  c'est  là  cependant  une  disposition  assez  rare.  Les 
granulations  examinées  à  cette  période  de  leur  développement  sont  grises 
très  fines  et  transparentes,  soit  un  peu  plus  grosses  et  blanchâtres,  soit 
même  franchement  jaunes;  à  l'examen  microscopique  on  les  trouve  non  seu- 
lement disséminées  le  long  des  vaisseaux,  mais  affectant  les  rapports  les  plus 
intimes  avec  les  différentes  parties  du  rein,  sans  ordre  et  presque  au  hasard, 
comme  si  l'organe  avait  été  criblé  de  grains  de  plomb. 

Elles  occupent  donc  indifféremment  le  tissu  conjonctif  périvasculaire,  le 
trajet  d'un  vaisseau,  l'emplacement  d'un  glomérule,  ou  l'espace  correspondant 
à  plusieurs  tubes  contigus.  Le  tissu  tuberculeux  présente  dans  le  rein  les 
mêmes  particularités  qu'ailleurs,  c'esl-à-dire  qu'il  envahit  les  parties  de  proche 
en  proche,  occupant  deux  ou  trois  sections  de  tubes  contournés  et  n'empiétant 
à  la  périphérie  que  sur  un  petit  segment  des  tubes  les  plus  voisins.  De  même 
les  glomérules  ne  sont  pas  toujours  pris  en  entier,  une  partie  de  leur  circon- 
férence restant  libre,  l'autre  est  envahie  et  en  partie  caséifiée  avec  la  partie 
adjacente  de  la  capsule  de  Bowmann  et  de  deux  ou  trois  tubes  périglomé- 
rulaires.  La  caséifîcalion  et  l'aspect  vitreux  s'observent  de  bonne  heure  dans 
ces  petites  masses  et  bientôt  après  apparaissent  les  cellules  géantes.  Quand  le 
tubercule  acquiert  un  certain  volume,  le  microscope  permet  bien  d'y  déceler 
des  follicules  tuberculeux  et  des  nodules  élémentaires  avec  cellules  géantes, 
mais  il  est  impossible  de  dire  par  où  la  lésion  a  débuté.  Par  exenqile  si,  en 
faisant  une  section  du  rein  parallèle  à  l'axe  des  pyramides,  on  trouve  au 
voisinage  d'une  artériole  glomérulaire  de  petits  tubercules  infiltrés,  il  n'est 
nullement  certain  qu'ils  aient  débuté  par  cette  artériole  et  se  soient  étendus  de 
proche  en  proche  jusqu'aux  parties  les  plus  éloignées  d'elles;  ils  ont  pu  tout 
aussi  bien  se  développer  d'abord  au  contact  des  capillaires  émanés  de  l'artériole 
efférente  en  pleine  substance  corticale. 

Cette  forme  de  tuberculose  rénale  est  généralement  isolée  en  ce  sens  que 
les  uretères,  la  vessie  et  les  organes  génito-urinaires  sont  indemnes.  Dans  les 
autres  formes  toutes  ces  parties  peuvent  être  prises  et  présenter  des  lésions 
tuberculeuses  d'âge  difl'érent.  Mais,  en  revanche,  la  localisation  sur  le  rein 
n'est  pas  bilatérale;  un  seul  de  ces  organes  présente  des  altérations.  On 
trouve  alors  dans  l'un  des  reins,  plus  souvent  le  droit,  deux  ou  trois  tuber- 
cules, quelquefois  davantage,  du  volume  d'une  noisette  à  une  amande  ou 
une  noix,  localisés  dans  une  des  extrémités  de  l'organe  et  communiquant  ou 
non  avec  les  voies  d'excrétion.  Souvent  une  des  pyramides  est  infiltrée  jusqu'à 
son  sommet  par  le  tubercule,  et  c'est  ainsi  que  la 'lésion  semble  se  propager 
d'abord  aux  calices  puis  au  bassinet. 


La  jjy élite  tuberculeuse  est  fréquemment  associée  à  la  tuberculose  rénale; 
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cette  pyélile  peut  être  simpl'e,  c'est-à-dire  que  le  bassinet  a  conservé  sa  forme 
et  ses  dimensions  habituelles.  La  muqueuse  injectée  par  places  d'arborisations 
extrêmement  serrées  est  soulevée  par  des  granulations  de  tout  volume  ;  si  la 
lésion  est  ancienne,  le  bassinet  peut  être  dilaté  et  rigide  avec  une  paroi  de  plu- 
sieurs millimètres  d'épaisseur.  Les  calices  et  les  pyramides  faisant  saillie  dans 
son  intérieur  sont  en  partie  détruits  ou  tout  au  moins  envahis  par  la  tubercu- 
lose. Dans  la  plupart  des  faits  les  parois  de  l'uretère  offrent  le  môme  épaissis- 
semeut  dans  presque  toute  sa  longueur  jusqu'à  la  vessie.  Il  est  alors  trans- 
formé en  une  tige  pleine  et  rigide  qui,  sur  une  section  transversale,  montre  au 
centre  delà  coupe  un  petit  pertuis  vestige  de  la  cavité  centrale  du  conduit,  ou 
en  tige  creuse  dont  les  parois  très  épaisses  sont  en  même  temps  dilatées.  La 
muqueuse  urétérale  paraît  alors  recouverte  d'une  couenne  blanc-jaunâtre 
d'infiltration  tuberculeuse  que  l'on  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  à  la 
surface  du  bassinet.  En  règle  générale  la  vessie  est  atteinte,  mais  il  n'y  a  là 
rien  de  constant.  Rayer  cite  une  observation  de  sa  seconde  série  où  les 
lésions  s'arrêtaient  au  bassinet,  l'uretère  et  la  vessie  étaient  sains  ;  dans  sa 
troisième  série  il  relève  plusieurs  observations  de  tuberculose  incomplète  des 
voies  urinaires.  Ainsi,  la  lésion  peut  occuper  le  rein,  le  bassinet  en  même  temps 
que  l'uretère  dans  toute  son  étendue,  mais  s'arrêter  à  la  vessie  dont  la  muqueuse 
est  simplement  altérée  au  niveau  de  l'uretère  malade.  Il  existe  des  faits  tout 
aussi  curieux  dont  nous  nous  servirons  pour  établir  la  marche  de  la  tuberculose 
dans  les  voies  urinaires  où  l'on  voit  le  rein,  le  bassinet  et  l'uretère  complètement 
envahis,  la  vessie  saine,  la  prostate  infiltrée  et  l'urèthre  couvert  d'ulcérations  ; 
ou  bien  encore  la  vessie  légèrement  ulcérée  au  niveau  du  trigone,  les  voies 
urinaires  supérieures  étant  dans  un  état  de  dégénérescence  très  avancée. 

Tout  dernièrement  encore  on  nous  montrait  la  disposition  suivante  :  chez 
un  enfant  mort  de  tuberculose,  l'un  des  reins  était  complètement  transformé 
en  masses  caséeuses,  l'autre  rein  était  normal,  la  vessie  sans  granulation  ni 
ulcération.  La  rate  était  criblée  de  tubercules,  les  poumons  également,  la 
lésion  rénale  paraissait  la  plus  ancienne. 

Dans  beaucoup  d'autres  circonstances  la  vessie  participe  à  la  maladie  dans  une 
large  mesure,  la  muqueuse  est  tantôt  soulevée  par  de  petites  granulations,  le  plus 
souvent  couverte  d'ulcérations  de  dimensions  variables.  Lorsque  les  vésicules 
séminales  et  les  testicules  sont  pris,  il  est  difficile  d'établir  la  succession  des 
lésions  sinon  par  les  comnjémoratifs.  Ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin,  Cayla 
suppose  pour  ces  cas  complexes  que  la  tuberculose  s'est  propagée  de  haut  en  bas. 

La  tuberculose  du  rein  peut  franchir  un  degré  de  plus.  Jusqu'alors  les  lésions 
n'ont  donné  lieu  à  aucune  complication,  mais  assez  fréquemment  les  gros 
tubercules  conglomérés  du  rein  subissent  la  fonte  caséeuse  et  même  la  fonte 
purulente.  Le  tubercule  ramolli  s'élimine  en  partie  dans  le  bassinet  qui  parti- 
cipe bientôt  à  l'inflammation  et  consécutivement  une  pyélite  tuberculeuse 
suppurée  se  développe.  Le  travail  de  ramollissement  du  rein  se  poursuit  et 
détermine  la  disparition  successive  des  calices  et  des  pyramides,  l'organe 
dans  son  ensemble  se  trouve  creusé  de  cavités  anfractueuses  s'ouvrant  dans 
le  bassinet  par  une  large  ouverture  et  comblées  par  un  mélange  de  matières 
tuberculeuses  et  de  pus.  La  paroi  de  ces  cavernes  présente  la  même  dispo- 
sition en  couches  concentriques  que  l'on  observe  dans  les  gros  tubercules  du 
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poumon,  du  foie,  du  testicule  ou  de  tout  autre  organe  :  au  centre  en  contact 
avec  la  cavité,  une  zone  caséifiée  et  nécrosée,  plus  en  dehors  une  nappe  d'in- 
fdtralion  tuberculeuse  avec  cellules  géantes  et  cicatrisation  partielle  de  la 
paroi,  enfin  une  zone  externe  où  l'on  retrouve  les  différentes  parties  de  l'or- 
gane, tubes  et  glomérules.  Certaines  de  ces  cavités  sont  en  contact  presque 
immédiat  avec  la  membrane  d'enveloppe  épaissie  à  leur  niveau,  le  microscope 
ne  permet  pins  de  reconnaître  dans  cette  paroi  aucun  vestige  de  l'organe. 
Quand  on  examine  la  surface  du  rein,  on  voit  souvent  de  gros  tubercules  faire 
saillie  à  travers  la  capsule  amincie;  l'organe  dans  son  ensemble  est  souvent 
très  augmenté  (Je  volume. 

L'uretère  n'est  pas  toujours  perméable  ;  il  est  quelquefois  le  siège  d'un 
rétrécissement  notaJ>le,  il  peut  même  s'oblitérer.  On  observera  donc  non  seu- 
lement la  fonte  purulente  tuberculeuse  dont  il  vient  d'être  question,  mais  aussi 
toute  la  série  des  phénomènes  de  distension  et  de  rétrodilatation  qui  accom- 
pagnent les  sténoses  urélérales.  Lorsque  l'uretère  est  complètement  oblitéré, 
on  peut  observer  soit  Yhydronéphrose  tuberculeuse.,  soit  la  dégénérescence 
massive  du  rein  que  Tuffîer  compare  à  un  kyste  dermoïde.  Elle  est  constituée 
par  une  masse  solide,  dense,  exactement  semblable  à  du  mastic  de  vitrier 
inclus  dans  une  membrane  mince  transparente,  d'où  partent  de  fines  cloisons 
qui  la  divisent  et  la  maintiennent.  Elle  peut  remplir  le  rein  et  le  l^assinet,  et 
se  prolonger  un  peu  dans  l'uretère.  Dans  l'hydronéphrose  le  li({uide  est  abso- 
lument transparent,  mais  contient  des  bacilles  tuberculeux,  comme  le  démontre 
l'examen  microscopique  et  surtout  l'inoculation  (Tuffier). 

Telles  sont  les  principales  formes  qu'affecte  la  tulierculose  dans  le  rein,  et 
son  système  excréteur.  D'après  cela,  peut-on  dire  quelle  est  la  marche  habi- 
tuelle de  la  tuberculose  dans  l'appareil  génito-urinaire?  Les  lésions  rénales 
précèdent-elles  ou  suivent-elles  les  altérations  des  voies  d'excrétion,  uretère  et 
vessie?  A  s'en  tenir  aux  quelques  observations  déjà  citées,  il  est  certain  : 
1"  que  la  tuberculose  rénale  peut  exister  seule  (');  2"  qu'elle  peut  se  déve- 
lopper en  même  temps  qu'une  tuberculose  du  bassinet;  o"  que  l'uretère  parti- 
cipe souvent  à  la  maladie  en  même  temps  que  le  bassinet  et  le  rein.  En 
somme,  dans  ces  trois  catégories  de  faits,  la  tuberculose  a  débuté  par  le 
rein  et  suivi  une  marche  descendante;  la  vessie  n'y  prend  aucune  part. 

Mais,  fréquemment  aussi,  on  voit  les  lésions  de  la  vessie  coïncider  avec  la 
tuberculose  des  voies  supérieures,  y  compris  le  rein.  Il  est  permis  alors  d'hé- 
siter et  de  soutenir  que  la  marche  de  la  tuberculose  s'est  faite,  de  bas  en  haut, 
delà  vessie  vers  le  rein.  A  cela  on  peut  objecter  immédiatement  que  les  lésions 
de  la  vessie  sont  toujours  associées  à  des  altérations  de  l'uretère  et  du  rein, 
c'est-à-dire  que  jamais,  sauf  dans  une  ou  deux  observations,  sur  plus  de  cent, 
la  tuberculose  vésicale  n'est  isolée.  D'autre  part,  quand  la  tuberculose  a 
presque  entièrement  détruit  les  différents  segments  de  l'appareil  génito- 
urinaire,  elle  peut  faire  défaut  dans  la  vessie  (observation  X  de  Rayer),  ou 
n'être  représentée  dans  cet  organe  que  par  de  petites  granulations  récentes, 
alors  que  la  partie  supérieure  de  l'appareil  urinaire  est  profondément  modifiée 

(')  Voir  également  Schuchaht,  20=  Congrès  de  ht  Soc.  ail.  de  chir.,  1891. 
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(Gayla).  L'observation  de  Rayer  est  d'autant  plus  instructive  que,  la  vessie 
étant  indemne,  la  prostate  et  l'urèthre  étaient  envahis.  Gayla  fait  remarquer 
aussi  que  souvent  la  tuberculose  vésicale  est  limitée,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  à  l'orifice  d'un  uretère  et  localisée  presque  toujours  pendant  les  premières 
périodes  au  niveau  du  trigone,  disposition  tout  à  fait  en  rapport  avec  l'idée 
d'une  infection  secondaire  à  la  stagnation  de  l'urine,  chargée  de  bacilles,  dans 
les  parties  les  plus  déclives.  Cependant  il  faut  reconnaître  que  le  développe- 
ment plus  avancé  de  la  tuberculose  dans  un  organe  n'est  qu'une  présomption 
en  faveur  de  son  antériorité,  car  la  tuberculose  peut  s'arrêter  momentanément 
dans  le  foyer  d'origine,  et  gagner  de  vitesse  dans  une  colonie  récente, 

On  peut  trouver  le  motif  des  divergences  qui  régnent  sur  cette  question  en 
faisant  remarquer  que  les  chirurgiens  observent  en  général  des  malades 
présentant  des  phénomènes  évidents  de  cystite,  et  que  les  médecins  ont  plus 
fréquemment  l'occasion  de  constater  la  tuberculose  limitée  au  rein  et  aux 
parties  supérieures  des  voies  d'excrétion.  Ce  mode  particulier  de  tuberculose 
urinaire  est  difficile  à  reconnaître;  la  maladie  reste  ignorée  des  malades  eux- 
mêmes,  car  fréquemment  elle  évolue  d'une  façon  insidieuse.  Si  la  tuberculose 
du  rein  et  du  bassinet  n'est  pas  recherchée,  on  ne  la  reconnaîtra  cliniquement 
que  dans  ses  manifestations  les  plus  bruyantes,  lorsque  l'hématurie  survient 
ou  qu'une  pyélonéphrite  avec  urines  purulentes  est  constituée.  Compren- 
drait-on d'ailleurs  pourquoi  la  tuberculose  rénale  serait  si  fréquemment 
limitée  à  un  rein,  si  elle  provenait  de  la  vessie.  Sans  doute  l'histoire  des  cystites 
et  des  pyélonéphrites  ascendantes  nous  montre  qu'un  des  uretères  peut  être 
normal,  tandis  que  l'autre  est  altéré,  mais  jamais  dans  cette  proportion.  Il  n'y 
a  qu'une  seule  catégorie  de  faits  où  la  marche  ascendante  de  la  tuberculose 
peut  être  acceptée,  c'est  lorsqu'il  y  a  rétrécissement  de  l'urèthre  ou  des 
uretères  avec  rétention  et  rétro-dilatation. 

Cependant,  nous  ne  partageons  pas  sur  ce  point  l'opinion  de  Cayla  qui, 
n'ayant  pas  obtenu  de  tuberculose  rénale  à  la  suite  de  l'injection  de  bacilles 
aviaires  dans  l'uretère  d'un  cobaye  préalablement  lié,  mais  seulement  une 
atrophie  simple  du  rein  comme  dans  les  expériences  de  Straus,  en  conclut  que 
la  tuberculose  ne  peut  remonter  le  cours  de  l'urine.  Cette  expérience  ne  dura 
que  sept  semaines  ;  elle  a  néanmoins  sa  valeur  et  montre  que  l'infection  ascen- 
dante est  difficile  à  réaliser;  mais  depuis  Albarran  y  est  parvenu. 

Nous  acceptons,  en  somme,  avec  Rayer,  Rokitansky,  Cornil,  Lecorché  et 
Cohnheim  ('),  que  la  tuberculose  urinaire  présente,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  une  marche  descendante,  tout  en  reconnaissant  qu'il  y  a  des  excep- 
tions dont  il  faut  tenir  compte.  L'observation  de  Cornil  citée  par  Cayla  (^) 
prouve  que  la  tuberculose  vésicale  peut  être  isolée  et  primitive.  La  première 
étape  de  la  maladie  peut  également  se  faire  dans  le  bassinet,  ainsi  que  nous 
l'avons  observé.  Tuffier  parle  d'un  fait  semblable.  D'après  Cayla  la  tuberculose 
génitale  serait  presque  toujours  consécutive  à  une  tuberculose  urinaire  des- 
cendante; dans  cet  appareil  la  marche  envahissante  de  l'affection  serait, 
comme  dans  la  blennorrhagie  rétrograde,  allant  de  l'urèthre  postérieur  et  de 

(')  Cohnheim,  Tuberculose  considérée  au  point  de  vue  de  la  doctrine  de  l'infection  ; 
Trad.  1882. 

(-)  Cayl.\,  De  la  tuberculisalion  des  organes  génilo-urinaires  ;  Tli.  Paris,  1887. 
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la  prostate  aux  vésicules  séminales  cl  au  testicule.  Mais  Guyou  affirme  que 
les  lésions  de  ces  parties  peuvent  exister  sans  qu'il  y  ait  tuberculose  urinaire, 
ce  serait  pour  lui  le  cas  le  plus  fréquent;  bien  des  faits  établissent  aujourd'hui 
la  localisation  de  la  tuberculose  dans  le  testicule  et  la  contamination  secon- 
daire de  l'urèthre  postérieur  et  de  la  prostate.  En  somme,  cliacun  des  organes 
de  l'appareil  génito-urinaire  peut  être  le  point  de  départ  d'une  tuberculose 
localisée  ou  envahissante,  c'est  une  question  de  fréquence. 

Trois  points  nous  semblent  acquis  par  cette  discussion  :  J°la  marche  des- 
cendante de  la  tuberculose  dans  les  voies  urinaires;  2"  l'association  haljituelle, 
mais  non  fatale,  de  la  tul^erculose  du  rein  et  de  celle  de  la  vessie;  5"  la  rareté 
de  la  tuberculose  initiale  de  la  vessie  comparée  à  la  fréquence  de  la  locali- 
sation primitive  de  la  maladie  dans  le  rein. 

Il  reste  à  examiner  par  quel  mécanisme  la  tuberculose  s'infiltre  dans  le  rein. 
Pour  résoudre  cette  question  on  ne  doit  pas  s'adresser  aux  gros  tubercules 
conglomérés,  ni  aux  cavités  anfractueuses  dont  l'organe  est  creusé  dans  les 
dernières  phases  de  destruction,  mais  au  contraire  aux  lésions  de  la  première 
période,  aux  granulations  tuberculeuses  les  plus  fines.  On  ne  peut  accepter, 
avec  Wesener,  que  les  bacilles  tuberculeux  soient  plus  abondants  et  plus  sou- 
vent constatés  dans  les  formes  chroniques  de  la  tuberculose  rénale  que  dans 
les  poussées  aiguës.  Baumgarten,  Cornil,  Durand-Fardel,  ont  vu  que  la  gra- 
nulie  est  presque  inséparable,  dans  le  rein,  d'une  infiuence  bacillaire  actuelle. 

Baumgarten  trouve  les  bacilles  tuberculeux  dans  l'épithélium  des  canaux 
contournés  et  suppose  qu'ils  proviennent  des  capillaires  voisins,  sans  doute 
aussi  des  glomérules  où  ils  ont  pu  s'arrêter  pendant  quelque  temps.  Durand- 
Fardel  démontre  par  la  méthode  d'Erlich  la  présence  des  bacilles  de  la  tuber- 
culose dans  l'intérieur  des  anses  glomérulaires  et  dans  la  lumière  des  vais- 
seaux d'un  certain  calibre. 

Cette  constatation  étaljlit  d'une  façon  péremptoirc  le  transport  des  bacilles 
par  le  courant  artériel,  mais  n'implique  en  rien  que  la  tuberculose  gloméru- 
laire  soit  le  point  de  départ  le  plus  ordinaire  de  la  lésion  rénale.  Il  est  présu- 
mable  que  les  bacilles  franchissent  habituellement  le  réseau  des  glomérules 
et  vont  se  perdre,  comme  l'indique  la  topographie  des  granulations,  dans  dif- 
férents points  de  la  substance  corticale,  fréquemment  aussi  dans  la  substance 
médullaire  (Rayer).  Que  les  bacilles  proviennent  des  glomérules,  des  capil- 
laires intertubulaires,  ou  restent  incrustés  dans  les  épithéliums  des  tubes  con- 
tournés, comme  l'admet  Baumgarten,  à  partir  de  ce  moment,  la  colonie  tuber- 
culeuse se  constitue  et  le  tubercule  s'étend  excentriquement,  suivant  la  règle, 
en  produisant  les  variétés  de  granulations  dont  il  a  été  parlé  au  début  de 
ce  chapitre.  Baugmarten  fait  jouer  un  rôle  important  aux  cellules  des  tubes 
urinaires  dans  la  constitution  du  tuber.cule.  Sous  l'inlluence  de  l'irritation 
bacillaire,  les  noyaux  des  épithéliums  présentent  des  figures  karyokinétiques, 
à  cette  période  succède  une  néoformation  épithélioïde,  la  paroi  du  tube 
cède  devant  la  compression  produite  par  l'accumulation  des  cellules  nou- 
velles, les  granulations  voisines  se  rejoignent.  Ce  n'est  que  tardivement  que 
les  cellules  épithélioïdes  revêtent  l'aspect  d'éléments  embryonnaires. 

L'examen  de  plusieurs  l'eins  atteints  de  tuberculose  nous  a  permis  de  con- 
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slater  les  dispositions  suivantes  :  quand  un  tube  urinifère  est  envahi  par  les 
bacilles,  les  cellules,  après  une  phase  d'irritation  très  courte,  se  gonflent,  se 
caséifient  et  forment  une  masse  protoplasmique  sans  séparations  distinctes  au 
centre  de  laquelle  on  trouve  quelquefois  des  bacilles  tuberculeux  ;  la  môme 
disposition  s'observe  dans  le  testicule.  Le  plus  souvent  de  fines  granulations, 
où  les  éléments  les  plus  nombreux  sont  représentés  par  des  cellules  lympha- 
tiques, occupent  les  espaces  intertubulaires  et  contiennent  des  cellules  géantes. 
Dans  cinq  cas  sur  cinq  de  tuberculose  miliaire  du  rein  la  présence  des  bacilles 
au  centre  de  ces  granulations  et  dans  les  cellules  géantes  était  manifeste.  Enfin, 
dans  deux  cas  d'infiltration  tuberculeuse  confluente,  de  gros  tubercules  situés 
près  du  bassinet  l'enfermaient  quelques  bacilles.  Les  reins  atteints  de  tuber- 
culose miliaire  appartenaient  tous  à  des  phtisiques  et  ont  été  recueillis  au  ha  - 
sard ;  on  en  peut  conclure  que  la  présence  des  bacilles  dans  les  jeunes  tubercules 
du  rein  est  presque  constante.  C'est  également  l'opinion  de  Cornil  et  Babès. 

A  ces  granulations  élémentaires  peuvent  succéder  des  tubercules  plus  volu- 
mineux, et  comme  ces  granulations  se  rencontrent  dans  le  rein,  au  cours  des 
différentes  formes  de  la  tuberculose,  on  peut  accepter  que  les  gros  tubercules 
isolés  trouvés  dans  la  substance  corticale  proviennent  d'embolies  bacillaires 
remontant  sans  doute  à  une  époque  lointaine.  La  lésion  rénale  est  souvent 
primée  par  une  tuberculose  pulmonaire,  quelquefois  compliquée  de  désordres 
du  côté  du  larynx,  de  l'intestin  ou  d'autres  organes.  Rien  n'est  irrégulier  comme 
la  distribution  de  ces  embolies  :  elles  se  font  en  un  point  quelconque  du 
rein  et  de  l'appareil  urinaire,  aussi  est-il  avéré  que  des  nodules  primitifs  peu- 
vent se  développer  dans  la  vessie,  la  prostate  ou  le  testicule.  Cette  remarque 
ne  contredit  nullement  ce  qui  vient  d'être  dit  à  propos  de  la  marche  descen- 
dante de  la  tuberculose  dans  les  voies  urinaires,  elle  permet  seulement  d'ex- 
pliquer les  faits  exceptionnels. 

Les  reins  malades  peuvent  adhérer  aux  parties  voisines  par  l'intermédiaire 
d'une  infiltration  de  périnéphrite  tuberculeuse  ;  le  plus  souvent  cette  inflam- 
mation, développée  autour  du  rein,  est  purulente  ou  simplement  fibreuse. 
L'intestin,  la  veine  cave,  le  foie,  peuvent  être  ainsi  en  contact  avec  l'organe 
altéré.  Les  tubercules  du  rein  ne  se  développent  pas  toujours  d'une  façon  con- 
tinue et  indéfinie,  les  parois  des  anfractuosités  tuberculeuses  sont  quelquefois 
incrustées  de  sels  calcaires;  des  tubercules  isolés  peuvent  aussi  subir  cette 
transformation  (Cruveilhier,  Lebert,  Lancereaux).  C'est  là  un  acheminement 
vers  la  guérison  des  tubercules  qui  peut  être  obtenue  d'ailleurs  par  la  simple 
transformation  fibreuse.  Ce  travail  de  cicatrisation  est  rarement  général,  mais 
localisé  à  un  certain  nombre  de  tubercules. 

A  côté  des  lésions  tuberculeuses  proprement  dites,  dont  l'évolution  caséeuse 
reconnaît  comme  origine  l'imprégration  bacillaire,  on  a  décrit  une  néphrite 
tuberculeuse  caractérisée  par  la  surcharge  graisseuse  de  l'épithélium  des 
tubuli  contorti  et  la  nécrose  de  coagulation  des  mêmes  éléments.  Il  y  aurait  en 
même  temps  une  hypertrophie  du  tissu  conjonctif.  Pour  Coffin,  ce  serait  une 
véritable  néphrite  infectieuse  sous  la  dépendance  du  bacille  lui-même.  L'exis- 
tence de  cette  néphrite  avec  nécrose  des  épithéliums  ne  nous  paraît  pas  très 
nettement  établie.  La  surcharge  graisseuse  des  cellules  et  la  désintégration  épi- 
théliale  ne  sont  dans  aucun  organe  l'effet  immédiat  de  l'action  du  bacille  dont  nous 
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connaissons  par  contre  le  nMe  indiscutable  dans  le  processus  de  transformation 
vitreuse  ou  caséeuse.  Ce  qui  nous  oblige  à  faire  une  réserve  sur  ce  point,  c'est 
que,  parmi  les  poisons  tuberculeux  isolés  jusciu'à  ce  jour,  il  en  est  de  très  actifs 
dont  Faction  diffère,  mais  produit  des  néphrites  véritables,  telles  la  lymphe  de 
Koch  et  la  tuberculose  atténuée  de  Grancher;  il  en  a  déjà  été  question. 

Symptômes.  —  La  tuberculose  rénale  est  uneaffectionrare  qui  souvent  passe 
inaperçue.  Cette  proposition  est  surtout  applicable  à  l'histoire  de  la  tuberculose 
miliaire  du  rein,  qu'elle  accompagne  une  explosion  de  granulie  chez  l'enfant, 
ou  se  développe  au  cours  d'une  phtisie  chronique  chez  l'adulte.  Dans  certaines 
observations  on  a  signalé  l'apparition  d' hé)naturies  qui  se  produisaient  pendant 
plusieurs  mois  consécutifs.  La  poluurie  est  un  symptôme  assez  souvent  relevé 
par  les  observateurs  dès  le  début  de  la  jnaladie;  elle  se  manifeste  d'une  façon 
intermittente  et  dans  les  premières  périodes  reste  toujours  limpide. 

Enfin,  l'albumine  apparaît  quelquefois  dans  l'urine,  mais,  ainsi  que  le  faisait 
remarquer  Rayer,  l'albuminurie  peut  dépendre  de  bien  des  causes  différentes 
et  la  tuberculose  rénale  coïncider  avec  une  néphrite  albumineuse  chronique. 
On  peut  joindre  au  nombre  des  lésions  associées  à  la  maladie  la  dégénéres- 
cence amyloïde. 

Les  reins  inflltrés  de  granulations  miliaires,  ou  contenant  plusieurs  gros 
tubercules,  ne  sont  pas  fréquemment  augmentés  de  volume  au  point  de  i'or- 
juer  une  masse  apprécialjle  à  la  palpalion,  à  moins  qu'il  n'y  ait  en  même  temps 
obstacle  au  cours  de  l'urine  déterminé  par  une  infiltration  tuberculeuse  de 
l'uretère  (Rayer).  Aussi  la  recherche  du  rein  dans  les  faits  où  l'on  soupçonne 
une  infiltration  tubercideuse  de  l'organe  reste  habituellement  sans  effet.  II  en 
est  tout  différemment  lorsque  la  pyélonéphrite  est  constituée,  l'organe  est  faci- 
lement accessible  et  se  traduit  par  une  saillie  arrondie  ou  multilobée  dont  on 
peut  déterminer  les  dimensions  et  la  moijililé  par  la  palpation  bimanuelle.  La 
tumeur  est  rénitente  ou  thictuante,  ordinairement  douloureuse  à  la  pression, 
tout  à  fait  analogue  à  une  pyonéphrose  simple.  L'uretère  peut  être  suivi  dans 
la  moitié  inférieure  de  son  trajet  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  sous  la  forme 
d'un  cordon,  dur,  bosselé,  volumineux  (Le  Dentu). 

Les  malades  ressentent  parfois  une  Couleur  lancinante  ou  grava tive  dans  la 
région  lombaire  qu'une  percussion  profonde  peut  augiuenter,  mais  qui  n'in- 
dique pas  toujours,  pour  Rayer,  la  présence  d'un  dépôt  lul)erculeux  dans  les 
reins.  Cette  douleur  est,  au  contraire,  assez  communémiMit  oljservée  dans  la 
pyélonéphrite  tuberculeuse  ;  elle  augmente  pendant  les  périodes  de  rétention 
et  disparait  quand  survient  une  débâcle  qui  entraîne  avec  elle  toutes  les  sub- 
stances retenues.  Au  moment  de  ces  périodes  de  rétention  l(>s  malados 
éprouvent  des  malaises,  des  troubles  digestifs  et  de  la  fièvre  ;  la  santé  se 
rétablit  avec  l'apparition  des  urines  purulentes.  Dans  d'autres  circonstances, 
à  la  suite  du  ramollissement  des  tubercules  en  communication  avec  le  bas- 
sinet, des  parties  solides  se  détachent  et  s'engagent  dans  l'uretère  eu  })rodui- 
sant  une  douleur  semblable  à  celle  de  la  colique  néphrétique  (Tufficr.  Dreyfus- 
iirisac,  Nourrie).  Les  mêmes  accidents  peuvent  se  produire  au  nioiuent  de 
l'évacuation  de  petits  caillots  de  sang.  La  douleur  persiste  après  les  accès, 
s'irradiant  vers  les  cuisses  en  suivant  le  trajet  de  l'uretère;  les  malade  s  rcs- 
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sentent  aussi  une  sorte  de  lumbago  permanent  ou  intermittent,  d'où  leur 
attitude  pendant  la  marche. 

La  coïncidence  de  Tinflammation  de  la  vessie  et  notamment  de  la  cvstite  tu- 
berculeuse avec  la  dégénérescence  tuberculeuse  des  reins  et  de  leurs  conduits 
excréteurs  explique,  dit  Rayer,  pourquoi  on  a  observé  quelquefois  chez  les  ma- 
lades une  sensibilité  morbide  dans  I  hypogastre,  des  douleurs  plus  ou  moins 
vives  avant,  pendant  et  après  l'évacuation  d'urine,  dont  les  émissions  sont  peu 
abondantes  et  très  répétées,  et  plusieurs  autres  symptômes  communs  à  toutes 
les  espèces  de  cystite.  Pour  Guyon,  Tapret  ('),  Tuffîer,  la  fréquence  des 
mictions  est  ainsi  que  poiu"  Rayer,  et  contrairement  aux  auteurs  anglais,  l'in- 
dice non  d'une  tuberculose  rénale,  mais  d'une  cystite  tuberculeuse  au  début. 

Les  urines  subissent  aux  différentes  périodes  de  la  tuberculose  du  rein  des 
modifications  très  notables.  Nous  avons  déjà  dit  qu'accidentellement  et  dans 
les  phases  initiales  de  l'affection  des  hématuries  pouvaient  se  produire.  Ce  sont 
des  hémorrhagies  d'ordre  fluxionnaire  et  congestif  comme  on  en  observe  à  la 
première  période  de  la  tuberculose  pulmonaire.  A  mesure  que  la  maladie  pro- 
gresse, ces  hématuries  s'espacent  et  finissent  par  disparaître,  on  les  observe 
aussi  à  la  période  d'état.  Dans  l'intervalle  les  urines  sont  généralement  assez 
abondantes  et  limpides,  mais  peu  à  peu  on  les  voit  changer  d'aspect.  Elles 
sont  troubles  et  décolorées,  et  elles  restent  telles  après  l'émission;  ces  carac- 
tères appartiennent  à  toutes  les  variétés  de  pyélonéphrites.  Par  le  repos  elles 
abandonnent  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  pus  ;  la  pyurie  est  spon- 
tanée, éonstante  et  durable  (Guyon),  mais  la  quantité  éliminée  varie  d'un  jour 
à  l'autre.  Quand  l'élimination  purulente  est  suspendue  d'une  façon  complète, 
c'est  presque  toujours  à  la  suite  d'une  obstruction  urétérale  ;  les  urines  sont 
alors  claires  parce  que  l'autre  rein  seul  fonctionne.  Le  dépôt  est  souvent  par- 
semé de  stries  sanguinolentes;  il  contient  non  seulement  du  pus  comme  dans 
les  pyélonéphrites  suppurées,  mais  des  grumeaux  assez  nombreux.  Chopart, 
Lebert,  Vogel,  attachaient  une  grande  importance  à  ces  grumeaux  dans  le 
diagnostic  de  l'ulcère  tuberculeux  des  reins.  Le  mélange  de  la  matière  tuber- 
culeuse avec  l'urine  a  d'ailleurs  cela  de  particulier,  qu'on  observe  souvent  de 
très  notables  différences  dans  la  proportion  de  cette  matière  anormale,  non 
seulement  dans  les  diverses  émissions  opérées  pendant  plusieurs  jours,  mais 
encore  dans  les  émissions  d'une  même  journée  (Rayer). 

Les  urines  sont  généralement  acides  et  très  rarement  albumineuses 
(Lacombe,  Tapret).  La  valeur  séméiologique  de  cette  albuminurie  est  des  plus 
complexes;  si  les  urines  sont  franchement  purulentes  et  que  l'albumine  existe 
en  faible  proportion,  on  ne  saurait  s'en  étonner.  Mais  dans  tout  autre  circon- 
stance l'albuminurie  indiquera  presque  à  coup  sûr  la  coexistence  d'une 
néphrite  chronique,  d'une  dégénérescence  amyloïde  ou  l'intervention  d'une  de  ces 
causes  auxquelles  Le  Noir  attribue  une  influence.  C'est  à  des  lésions  chroni- 
ques du  rein  que  doit  être  attribuée  l'albuminurie  persistante  signalée  par  Le 
Gendre  (*),  Revilliod,  Cadet  de  Gassicourt,  et  l'œdème  noté  par  Lancereaux. 

Il  n'est  pas  douteux  que  la  tuberculose  du  rein  puisse  guérir;  mais  elle  gué- 

(')  T.\PRET,  Étude  cliniqui:  sur  la  tuberculose  urinaire;  Arch.  gén.  de  Mcd.,  1878. 
(-)  Voir  Briss.\ud,  Du  rein  tuberculeux  médical;  Gaz.  hebd.,  1886. 
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ril  d'ordinaire  à  l'insii  du  médecin  ou  du  chirurgien  (Le  Denlu).  On  sait  elïec- 
livement  que  les  autopsies  révèlent  la  cicatrisation  et  la  calcilicalion  des  tu- 
hercules  du  rein,  (juand  ils  sont  peu  nomhreux  et  isolés.  Le  Dentu  et  Tuffier 
pensent  que  celte  amélioration  peut  survenir  après  une  oj)éralion.  Dans  les 
formes  les  mieux  caractérisées  de  la  tuberculose  rénale,  la  mort  est  la  règle. 
Elle  survient  plus  ou  moins  vite  suivant  qu'elle  est  associée  ou  non  à  la 
tuherculose  des  autres  organes,  poumon,  intestin,  dont  les  lésions  prennent 
souvent  une  extension  si  rapide.  PourRoherts,  la  tuberculose  du  rein  marche 
plus  vite  que  celle  de  la  vessie,  la  maladie  peut  évoluer  en  un  an  et  demi 
on  deux  ans  et  même  dans  l'espace  de  six  mois.  Dans  une  observation  de 
Taprel,  la  maladie  dura  deux  ans,  la  douleur  lombaire  fut  persistante,  il  y  eut 
de  fréquentes  hématuries.  Lorsque  la  maladie  affecte  la  forme  de  la  pyéloné- 
phrite  suppurée,  avec  r('lrodilatalion,  on  voit  souvent  survenir  un  amaigris- 
sement rapide  avec  troubles  digestifs  prononcés,  ancjrexie,  diarrhée,  fièvre 
rémittente,  puis  fièvre  hectique.  Si  les  deux  reins  sont  infiltrés  et  creusés  de 
cavernes  avec  destruction  presque  totale  de  leur  substance,  la  mort  peut  être 
la  conséquence  de  l'urémie.  Cette  terminaison  est  raie,  paice  que  la  tuber- 
culose est  soit  absente,  soit  très  peu  développée  dans  l'un  des  reins. 

L'envahissement  des  différentes  parties  de  l'appareil  génilal,  prostate,  vési- 
cules séminales,  testicule,  ne  peut  être  considéré  comme  une  exception;  c'est 
pour  ainsi  dire  la  règle,  mais  les  organes  situés  au  voisinage  du  rein  peuvent  être 
envahis  à  leur  tour.  Lendberg  aurait  vu  un  malade  survivi-e  dix-huit  moisàl'ou- 
vertured'un  foyer  tuberculeux  rénal  dans  le  péritoine.  Le  Denlu  et  Tuffier  ]nu'lenl 
d'abcès  périnéphriques  produisant  la  morl})ar  septicémie,  ou  à  la  suite  de  leur 
ouverture  dans  l'inleslin.  En  tous  cas,  si  l'abcès  s'ouvre  à  l'extérieur  et  que  la 
guérison  ait  lieu,  une  fistule  lombaire  persiste.  Rayer  signale,  de  son  côté,  le  dé- 
veloppement successif  d'une  carie  des  vertèbres  lombaires  ou  dorsales  inférieures, 
et  d'une  tuberculose  rénale,  ce  qui  s'explique  par  les  rapports  qu'affectent  les 
abcès  par  congestion  (>n  fusant  de  la  colonne  V('>rtébrale  vers  la  fosse  iliaque. 

Diagnostic.  —  D'après  l'exposé  des  symptômes,  on  voit  (jue  rien  n'est 
plus  variable  (jne  la  symplomatologie  de  la  tuljerculose  urinaire.  Les  granula- 
tions fines  sont  presque  toujours  des  trouvailles  d'autopsie;  quand  elles  se  di'- 
veloppent  chez  un  tuberculeux  déjà  miné  par  une  longue  maladie,  elles  sont 
peu  nombreuses,  et  comme  leur  évolution  est  discrète,  elles  ne  sont  même  pas 
soupçonnées;  quand  elles  se  disséminent  en  grand  noiiibn^  dans  le  rein,  elles 
passent  inaperçues  dans  le  tableau  d"enseml)le  de  la  tuberculose  miliaire. 

Si  des  tubercules  persistent  dans  le  rein  et  acquièrent  une  certaine  dimension, 
c'est  également,  dans  la  plupart  des  cas,  sans  (ju'il  soit  possible  d'en  démon- 
trer l'existence.  La  fréquence  des  mictions  appartient  à  la  cystite,  et  il  n'est  pas 
douteux  que,  dans  prescpie  tous  les  faits  où  les  tubercules  du  rein  existent  depuis 
une  longue  période,  les  troubles  du  côté  de  la  vessie  sont  plus  constants  el 
plus  fré([uemment  observés.  Il  en  résulte  (pie  chez  un  malade  atteint  de  tuber- 
culose vésicale,  prostatique  et  épididymaire.  l'affirnialion  de  la  présence  des 
tul)ercules  dans  le  rein  ne  peut  être  énoncée  ([ue  si  les  autres  signes  doni 
il  a  été  question  plus  haut,  douleur  rénale,  tuméfaction  du  rein,  hémaluric. 
se  trouvent  réunis,  ou  s'ils  ont  existé  dans  une  phase  antérieure  de  l'affection. 
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Toutes  les  fois  que  le  diagnostic  sera  douteux,  on  tiendra  le  plus  grand 
compte  de  l'étal  des  autres  organes,  et  la  statistique  prouve  que  presque  tou- 
jours les  poumons,  les  plèvres,  l'intestin,  le  péritoine,  ou  l'appareil  ganglionnaire 
présentent  des  lésions  qui  précèdent  et  occasionnent  celles  de  l'appareil  urinaire. 

Il  est  à  peine  besoin  de  rappeler  que  le  diagnostic  de  pyélonéphrite  tuber- 
culeuse n'offre  pas  en  général  de  difficulté.  Même  en  ne  s'aidant  pas  des  com- 
mémoratifs  et  des  signes  manifestes  de  tuberculose  chez  les  malades,  les 
caractères  de  l'urine,  l'aspect  particulier  du  dépôt,  la  présence  des  grumeaux, 
des  amas  de  cristaux  phosphaliques  et  même  de  débris  calcaires,  ne  laisseront 
aucune  place  au  doute.  On  doit  en  tous  cas  pratiquer  l'examen  bactériologique 
de  l'urine  ou  mieux  l'inoculation  expérimentale;  car,  môme  dans  les  tubercu- 
loses évidentes  du  l'ein,  la  recherche  bactériologique  peut  être  négative.  Le 
diagnostic  de  tuberculose  rénale,  une  fois  établi,  on  ne  peut  savoir  exactement 
à  quel  degré  sont  parvenues  les  lésions,  sauf  dans  les  cas  de  pyélonéphrite  où 
l'on  a  toute  raison  de  les  croire  considérables.  Mais  on  ignore  presque  tou- 
jours l'état  du  rein  opposé,  question  capitale  au  point  de  vue  d'une  indication 
opératoire. 

Traitement.  —  Dans  les  observations,  d'ailleurs  assez  rares,  où  l'on  pourra 
établir  d'une  façon  précise  l'existence  de  la  tuberculose  rénale,  soit  par 
l'ensemble  des  signes  constatés,  soit  par  l'examen  bactériologique  des  urines, 
on  ne  sera  pas  autorisé  à  pratiquer  l'ablation  du  rein  parce  qu'on  ignore  le  plus 
souvent  l'étendue  des  lésions,  et  que  les  tubercules  peuvent  guérir. 

S'il  existe  au  contraire  une  tumeur  rénale  avec  pyélonéphrite  et  urines  pu- 
rulentes abondantes,  cette  lésion  constitue  un  danger,  et  l'opération  peut  être 
tentée.  On  se  décidera  suivant  les  circonstances,  tantôt  pour  la  néphrotomie, 
tantôt  pour  la  néphrectomie. 


CHAPITRE  XV 

SYPHILIS  RÉNALE 

Parmi  les  manifestations  rénales  de  la  syphilis,  l'intérêt  se  concentre  aujour- 
d'hui sur  la  néphrite  subaiguë  de  la  période  secondaire.  Cette  néphrite  mérite 
une  description  qui  l'individualise  au  même  titre  que  la  néphrite  scarlatineuse 
et  la  néphrite  paludéenne,  en  la  détachant  de  l'ancien  groupe  des  néphrites 
parenchymateuses.  Sans  omettre  les  autres  variétés  de  la  syphilis  rénale,  c'est 
donc  à  cette  forme  que  ce  chapitre  sera  plus  particulièrement  consacré. 

Les  rapports  qui  unissent  les  affections  des  reins  avec  la  syphilis  ont  été 
méconnus  pendant  longtemps.  Wells  et  Blackall,  au  commenceixient  du  siècle, 
avaient  émis  l'opinion  que  l'albuminurie  observée  chez  les  syphilitiques  était 
la  conséquence  du  traitement  mercuriel  qu'on  leur  imposait.  Rayer  le  premier 
formula  d'une  façon  très  catégorique  une  doctrine  entièrement  différente. 
«  J'ai  vu  des  cas,  dit-il,  où  l'influence  de  l'alfection  vénérienne  constitutionnelle 
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m'a  paru  si  frappante  que  je  n'ai  pas  hésité  à  attribuer,  au  moins  en  grande 
partie,  le  développement  de  la  maladie  des  reins  à  la  cachexie  vénérienne.  > 
L'auteur  compare  l'action  de  la  syphilis  à  celle  des  scrofules  et  de  la  phtisie 
pulmonaire,  comparaison  d'autant  plus  exacte  que  les  observations  citées  par 
lui  ont  certainement  trait  à  la  dégénérescence  amyloïde.  Il  réfute  l'opinion  de 
Wells,  de  Blackall,  de  Gregory,  sur  l'effet  produit  par  les  préparations  mercu- 
rielles,  et  fait  remarquer  que,  chez  les  doreurs  atteints  de  tremblement,  les 
hydropisies  avec  urines  coagulables  ne  s'observaient  qu'avec  une  extrême 
rareté.  Cette  idée  d'une  néphrite,  due  à  l'élimination  du  mercure,  a  été  reprise 
tout  dernièrement  par  Guntz  et  repoussée  par  Mauriac  qui  cite  plusieurs  obser- 
vations de  syphiliti({ues  atteints  de  néphrite  sans  avoir  été  soumis  à  aucun 
traitement.  Désormais  cette  question  paraît  résolue,  on  peut  affirmer  que  le 
mercure  pris  à  doses  thérapeutiques  ne  peut  causer  de  désordre  sérieux  du 
côté  des  reins  et  qu'il  y  aurait  grand  jiréjudice  pour  les  malades  à  les  priver 
de  l'action  résolutive  de  ce  médicament.  Frerichs,  comme  Rayer,  considère 
que  les  lésions  rénales  de  la  syphilis  sont  d'ordre  cachectique. 

Il  y  a  trente  ans  à  peine  que  l'attention  des  médecins  fut  attirée  sur  les 
manifestations  précoces  de  la  syphilis  sur  le  rein.  Perroud,  de  Lyon,  fit  con- 
naître, en  IHG7,  deux  observations  d'albuminurie  syphilitique  ;  Descoust  ('), 
dans  sa  thèse,  signale  l'apparition  d'une  albvuiiinurie  abondante  chez  un 
malade  atteint  de  syphilis  au  cinquante-troisième  jour  de  la  maladie.  Drysdale, 
de  Londres,  un  an  plus  tard'publie  des  observations  du  même  genre;  Négel  (-) 
rassemble  les  faits  connus  et  en  ajoute  de  nouveaux.  Il  cite  entre  autres  les 
travaux  de  Bamberger  (1879),  de  Wagner  (1880),  de  Weigert,  les  observations 
de  Coupland  (187(1),  le  mémoire  de  Barthélémy  (1881)  et  la  thèse  de  Cohadon 
(1882).  L'année  suivante  (')  nous  publions  une  observation  de  néphrite  syphili- 
tique avec  examen  histologique  détaillé  des  lésions  glomérulaires.  Mauriac  (') 
rapporte  de  plus  dans  son  travail  que  vers  18()'j  il  eut  occasion  de  donner  des 
soins  à  vm  syphilitique  atteint  d'albuminurie  pendant  la  période  secondaire 
à  une  époque  très  voisine  de  l'accident  primitif.  Le  malade  mourut  quelques 
mois  après  du  fait  de  ces  lésions  rénales.  Bientôt  de  nouvelles  observations 
vinrent  confirmer  cette  idée  d'une  néphrite  précoce  en  rapport  avec  la  syphilis. 

En  tenant  compte  de  tous  les  documents  publiés  sur  la  matière  on  peut 
admettre  que  la  syphilis  se  manifeste  sur  le  rein  :  1"  par  une  néphrite  alTec- 
tant  une  allure  rapide  et  survenant  au  moment  de  la  période  secondaire  ; 
!2«  par  une  néphrite  tardive  en  rapport  avec  la  cachexie  syphililitjue  ;  c'est,  nous 
le  savons,  une  des  formes  de  la  dégénérescence  amyloïde  ;  o"  par  les  gommes. 
A  ces  trois  catégories  de  lésions  rénales  Négel  en  ajoute  deux  autres  :  i"  la 
syphilis  rénale  du  nouveau-né  et  de  l  enfant;  o'Ma  syphilis  héréditaire  tardive. 

L'état  des  connaissances  au  sujet  de  ces  dernières  variétés  de  lésions 
syphiliti(pies  est  encore  assez  mal  déterminé.  Klebs  pense  que  la  syithilis 

(')  Descouts,  De  rall)iiiiiiiiiiri('  snrNciiiic  <l;iiis  le  cours  dos  nccidcnls  sccoinlairos  de  la 
syphilis;  Th.  Paris,  187S. 
(-)  NÉGEL,  De  la  syphilis  ivnale  ;  Th.  Paris,  1K.S2. 

(')  CoRML  et  BnAULT.  De  rinllammalion  des  uiomérulos  dans  les  néplirilos  allmniinensos. 
In  Journal  Robin,  1883,  uhs.  IV. 

('')  MAuruAC,  Svphilosc  des  reins;  .IrcA.  <jni.  dr  iiicJ..  1880.  —  Syphilis  tcrliaire  cLsy[ihilis 
hérédilairo,  ISOO',  p. 'JSrx'lsiiiv. 
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rénale  intra-utériue  n'est  pas  aussi  rare  que  bien  des  auteurs  le  disent.  Les 
reins  sont  pâles  et  fermes,  à  la  surface  comme  sur  les  coupes  on  aperçoit 
des  nodules  blanchâtres  qui  occupent  la  substance  corticale  et  une  partie  de 
la  substance  médullaire.  Le  foie  peut  être  en  même  temps  gros  et  creusé  de 
larges  fissures,  Beer,  Virchow,  D.  Mollière,  Négel,  Potain,  décrivent  des 
lésions  analogues.  Lancereaux  rattache  à  la  syphilis  une  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  des  tubuli  accompagnée  d'une  prolifération  du  tissu  conjonc- 
tif.  Klebs  et  Parrot  indiquent  la  présence  de  noyaux  blancs  dans  le  rein  des 
nouveau-nés  atteints  de  syphilis  héréditaire  ;  ce  sont  de  véritables  gommes 
rénales  dont  nous  avons  pu  étudier  un  spécimen  chez  un  enfant  qui  survécut 
peu  de  jours  après  sa  naissance.  Il  existait  dans  le  rein  un  gros  bloc  blan- 
châtre un  peu  élargi  à  sa  base,  ressemblant  à  un  infarctus  et  que  l'examen 
microscopique  montra,  formé  par  une  inflammation  très  serrée  semblable  à 
celle  de  la  pneumonie  interstitielle  syphilitique,  la  pneumonie  blanche  de 
Virchow.  Dans  la  plupart  des  cas  ces  altérations  rénales  sont  latentes  et  ne 
présentent  aucun  signe  pathognomonique.  Négel  admet  cependant  que  les 
enfants  peuvent  mourir  d'intoxication  urémique  ou  tout  au  moins  de  lésions 
rénales  dont  la  plus  importante  esl  la  dégénérescence  amyloïde. 

On  ne  cite  guère  que  l'observation  de  Bradley  où  la  guérison  fut  obtenue. 
11  s'agissait  d'un  enfant  de  quatre  mois  ayant  présenté  de  l'œdème,  de  l'ana- 
sarque  avec  albuminurie  en  même  temps  que  des  manifestations  syphilitiques 
très  nettes  de  la  peau.  Cet  enfant  fut  soumis  au  traitement  spécifique,  et  au 
bout  de  trois  semaines  les  urines  étaient  redevenues  normales,  l'anasarque 
avait  disparu  et  l'éruption  cutanée  ne  laissait  plus  de  traces. 

Quant  à  l'influence  de  la  syphilis  héréditaire  tardive,  elle  paraît  beaucoup 
plus  douteuse,  car  elle  repose  sur  deux  observations  très  discutables  de  Cou- 
pland  où  sont  relevées  les  lésions  des  néphrites  avec  gros  reins,  et  les  affirma- 
tions de  Mahomed,  EwartetMoore  qui  disent  avoir  observé  l'association  de  l'atro- 
phie du  rein  rouge  granuleux  et  contracté  et  de  la  dégénérescence  amyloïde. 

Cependant  Bartels  rapporte  l'observation  d'une  jeune  fille  dont  le  père 
mourut  syphilitique.  La  jeune  malade  atteinte  d'anasarque  et  d'ascite  depuis 
plusieurs  mois  avait  des  jambes  beaucoup  trop  longues  proportionnellement 
aux  cuisses  :  les  deux  tibias  présentaient  une  forte  courbure  à  convexité  anté- 
rieure, de  sorte  que  leur  bord  antérieur  faisait  une  très  grande  saillie  sous  la 
peau.  Sous  l'influence  de  l'iodure  de  potassium  l'hydropisie  et  l'ascite  dispa- 
rurent, l'albumine  persista.  Trois  ans  plus  tard,  et  malgré  le  traitement,  les  os 
du  nez  furent  éliminés  en  partie,  la  surdité  survint,  puis  les  symptômes  s'amen- 
dèrent et  cinq  ans  après  seulement,  on  ne  trouva  plus  d'albumine  dans  l'urine, 
toutes  les  lésions  disparurent;  la  rate,  volumineuse  et  débordant  les  fausses 
côtes  au  début  du  traitement,  était  de  volume  ordinaire  et  avait  repris  sa 
situation.  Bartels  ajoute  que  la  forme  de  la  syphilis  héréditaire  que  l'on  con- 
naît à  Kiel  sous  le  nom  de  mal  de  Dithmarsch  produit  souvent  des  ulcérations 
qui  amènent  des  destructions  étendues  de  la  peau  et  des  os  et  donnent  assez 
souvent  naissance  à  la  dégénérescence  amyloïde.  L'observation  qu'il  cite  où 
l'on  retrouve  la  déformation  des  tibias  en  lame  de  sabre  est  considérée  par  lui 
comme  un  exemple  de  dégénérescence  amyloïde  de  la  rate  et  des  reins  terminé 
par  guérison. 
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I.  Néphrites  de  la  période  secondaire.  —  Parmi  les  médecins  qui  ont 
pu  suivre  une  néphrite  développée  au  cours  de  la  période  secondaire  de  la  syphi- 
lis, quelques-uns  parlent  d'une  simple  coïncidence  et  attribuent  au  froid  ou  à 
l'alcoolisme  l'albuminurie  dont  les  malades  sont  atteints.  Ce  qu'il  y  a  de  saillant 
au  contraire  dans  l'histoire  de  la  néphrite  syphilitique  précoce,  c'est  l'impos- 
sibilité où  l'on  est,  par  l'interrogatoire  le  plus  minutieux,  de  trouver  un  facteur 
étiologique  différent  de  l'infection  syphilitique  elle-même.  L'absence  presque 
constante  de  toute  autre  cause  autorise  à  considérer  la  maladie  comme  une 
expression  symptomatique  de  la  syphilis  secondaire  et  à  la  traiter  comme  telle. 

Le  fait  dominant,  c'est  l'apparition  de  la  maladie  au  moment  de  l'éclosion 
et  de  la  pleine  eftlorescence  d'accidents  secondaires.  C'est  généralement  au 
bout  de  deux  mois  et  demi  à  trois  mois  et  demi  que  la  néphrite  apparaît, 
(cependant  plusieurs  faits  démontrent  que  l'albuminurie  peut  survenir  plus 
hâtivement,  dès  le  deuxième  mois,  à  peine  la  roséole  est-elle  effacée  ou  même 
en  même  temps  qu'elle.  Sur  les  vingt-trois  observations  dont  parle  Mauriac,  huit 
fois  le  début  s'est  produit  deux  mois  juste  après  l'accident  primitif;  dans  une 
seule  observation,  quatre  semaines  seulement  après  le  chancre.  Parmi  les  albu- 
minuries tardives,  l'une  s'est  développée  au  bout  de  trois  ans,  deux  au  tren- 
tième mois.  Pour  les  vingt-trois  cas  l'intervalle  moyen  entre  l'accident  primitif 
et  l'apparition  de  la  néphrite  a  été  de  six  mois  et  demi.  C'est  évidemment  là  un 
chiffre  trop  élevé,  celui  que  nous  avons  donné  plus  haut  représente  la  règle. 
Des  albuminuries  tardives  certaines  dépendent  de  la  syphilis  avancée  et  sont 
probablement  l'indice  d'une  néphrite  amyloïde. 

Le  plus  communément  les  symptômes  apparaissent  d'une  façon  insidieuse, 
sans  prodromes.  Lorsque  ceux-ci  existent,  ils  se  traduisent  par  un  peu  de 
malaise,  de  fatigue,  de  lassitude  générale  avec  légère  élévation  de  la  tempéra- 
ture et  douleurs  lombaires  ;  presque  toujours  l'œdème  apparaît  en  premier. 
D'abord  léger,  limité  aux  paupières  ou  à  la  face  qu'il  abandonne  quelquefois, 
il  envahit  les  jambes,  le  scrotum  et  devient  général.  Dans  une  des  observations 
que  nous  avons  recueillies,  l'hydropisie  fut  presque  générale  d'emblée  et  sur- 
vint sans  cause  appréciable,  sans  refroidissement.  Dans  une  seconde,  l'œdème 
occupa  d'abord  les  membres  inférieurs  et  monta  progressivement  pour  envahir 
l'abdomen,  les  lombes  et  la  partie  supérieure  du  thorax.  Jamais  l'hydropisie  ne 
disparut  complètement,  elle  subit  des  oscillations  assez  nombreuses,  et,  dans 
les  derniers  temps  de  la  maladie,  se  compliqua  d'épanchement  dans  le  péri- 
toine et  dans  les  plèvres. 

Les  malades  sont  presque  toujours  bouffis,  pâles,  anémiques.  Cette  pâleur  est 
la  même  que  celle  qui  accompagne  l'évolution  des  néphrites  subaiguës;  peut- 
être  cependant  est-elle  plus  accentuée  encore  et  dénote  le  mauvais  état  général 
de  ces  syphilitiques  atteints  d'accidents  secondaires  contre  lesquels  le  traite- 
ment échoue  lorsque  la  maladie  présente  une  certaine  gravité. 

L'albuminurie  est  constante;  elle  se  traduit  par  un  chitïre  d'albumine  assez 
élevé  ;  dans  presque  toutes  les  observations,  alors  que  ce  chiffre  n'est  pas 
indiqué,  on  relève  que  le  coagulum  par  la  chaleur  était  épais  et  abondant. 
Dans  notre  seconde  observation,  la  quantité  journalière  fut  souvent  de  15  et 
même  de  20  grammes  par  jour;  cette  quantité  peut  être  dépassée,  atteindre 


776  JIALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

5G  grammes  (Labadic-Lagrave).  Dans  les  premiers  temps  les  urines  sont  abon- 
dantes, puis  peu  à  peu  elles  diminuent,  deviennent  rosées,  sanguinolentes  et 
troubles  ;  elles  peuvent  en  Tespace  de  dix  à  quinze  jours  tomber  de  1  500  grammes 
à  1  000  grammes  pour  osciller  pendant  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois 
autour  de  500  à  600  grammes  par  jour.  L'urée  diminue  progressivement,  mais 
surtout  à  partir  de  l'époque  où  les  fonctions  digestives  sont  troublées  et  lors- 
que les  malades  mangent  à  peine.  A  l'inappétence  se  joignent  assez  fréquem- 
ment des'  nausées  et  des  vomissements  alimentaires  ou  bilieux.  Dans  ces  der- 
nières conditions,  l'amaigrissement  fait  de  rapides  progrès. 

La  marche  de  la  maladie  présente  de  grandes  variétés,  elle  est  généralement 
continue  dans  les  cas  graves.  Son  évolution  est  d'ailleurs  rapide  (cinq  se- 
maines environ),  comme  dans  l'observation  de  Rigal  et  Juhel-Rénoy;  parfois, 
au  contraire,  beaucoup  plus  lente,  quatre  mois  (Brault).  Toutes  deux  s'étaient 
terminées  par  un  œdème  progressif  avec  vomissements  répétés  et  signes 
manifestes  d'affaiblissement  du  cœur  vers  la  fin  de  la  maladie.  Il  n'y  eut  pas  de 
symptômes  cérébraux.  Il  en  fut  de  même  dans  l'observation  de  Mauriac  :  le 
malade,  à  partir  du  quatrième  mois  de  sa  syphilis,  resta  infiltré  pendant 
presque  toute  la  durée  de  l'affection  ;  l'anasarque  et  l'épanchement  pleural  du 
côté  gauche  subirent  des  phases  d'augment  et  de  retrait.  Pendant  les  derniers 
jours  on  remarquait  encore  des  groupes  de  syphilides  papulo-squameuses  sur 
les  cuisses  et  le  bas-ventre,  l'œdème  du  tronc  et  des  membres  inférieurs  était 
devenu  énorme,  il  existait  un  enrouement  très  prononcé  avec  gêne  de  la  res- 
piration. Dans  cette  situation  désespérée,  le  malade  quitta  l'hôpital  et  mourut 
probablement  d'un  œdème  de  la  glotte  au  bout  de  trois  mois  de  maladie.  Un 
malade  d'Horteloup  atteint  de  néphrite  au  deuxième  mois  de  sa  syphilis,  mou- 
rut au  quarante-deuxième  jour  de  la  néphrite  avec  des  phénomènes  d'urémie 
gastro-intestinale  et  d'œdème  généralisé;  comme  dans  les  cas  précédents, 
l'anasarque  augmenta  vers  la  fin,  de  môme  que  l'ascite.  Le  malade,  somnolent 
depuis  deux  ou  trois  semaines,  mourut  dans  le  coma  sans  convulsions.  Le  fait 
de  Rémy  se  rapproche  des  précédents.  En  somme,  toutes  les  observations  sont 
concordantes  :  apparition  précoce,  évolution  rapide,  persistance  de  l'œdème 
pendant  toute  la  durée,  fréquence  des  épanchements  séreux  et  des  troubles 
gastro-intestinaux,  rareté  des  phénomènes  oculaires  et  de  l'urémie  cérébrale 
proprement  dite.  Cette  marche  est  celle  des  néphrites  subaiguës  de  l'adulte  et 
en  particulier  des  néphrites  dites  a  frigore,  lorsque  leur  terminaison  est  fatale. 

Le  plus  souvent  toutefois,  la  marche  est  dilTérente,  les  symptômes  graves 
disparaissent  et  la  guérison  survient.  Cette  amélioration  peut  se  produire 
spontanéiuent  si  l'atteinte  portée  au  rein  a  été  faible  ;  mais  dans  les  cas  plus 
sévères  elle  ne  survient  qu'après  l'administration  du  traitement  spécifique.  La 
guérison  définitive  s'établit  à  des  périodes  variables,  cinq  semaines  (Horte- 
loup);  un  mois  (Wagner);  cinq  semaines  (Négel);  deux  mois  (Descoust); 
quatre  mois  (Cohadon,  Bourcy);  cinq  mois  (Lecorché  et  Talamon).  Dans 
d'autres  circonstances,  le  traitement  est  mal  toléré.  Si  la  santé  générale  n'est 
pas  trop  chancelante,  si  les  malades  ne  semblent  pas  menacés  d'accidents 

mmédiats,  l'albuminurie  n'en  persiste  pas  moins  pendant  une  période  indéfinie. 

Mauriac  cite  le  fait  d'un  homme  de  trente-trois  ans  atteint  au  huitième  mois 
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(1  une  syphilis  bénigne  d'albuminurie  avec  anasarque;  à  la  suite  d'une  série 
d'améliorations  et  de  rechutes,  l'anasarque  finit  ])ar  disparaître,  mais  l'albu- 
mine persista.  Au  seizième  mois  de  sa  syphilis,  c'est-à-dire  au  neuvième  de 
la  détermination  rénale,  le  malade  présentait  encore  une  anasarque  partielle 
et  beaucoup  d'albumine  dans  l'urine.  Dans  un  autre  fait,  la  syphilis  prit  dès  le 
début  une  allure  grave;  vers  le  trentième  jour  après  l'apparition  du  chancre 
et  dix-neuf  jours  avant  la  roséole,  une  périostose  frontale  se  manifesta,  vers  le 
cinquième  mois  de  cette  syphilis,  l'albuminurie  et  l'anasaniue  s'installèrent,  à 
différentes  reprises  la  mort  parut  imminente  par  suite  de  l'abondance  d'épan- 
chements  pleuraux  et  d'une  ascite  considérable.  Ces  accidents  se  reprodui- 
sirent jusqu'au  neuvième  mois,  enfin  l'anasarque  disparut  et  la  guérison  sem- 
bla définitive;  mais  au  bout  de  quatre  ans  et  demi  les  urines  contenaient  encore 
de  l'albumine.  Des  observations  de  ce  genre  sont  assez  nombreuses  :  les  ma- 
lades ont  pu  être  suivis  jusqu'au  moment  de  leur  convalescence  pendant  cinq 
mois  (Négel)  ;  pendant  quatre  mois  (Perroud)  ;  pendant  deux  mois  (Burkmannj  ; 
pendant  neuf  mois  (Barthélémy). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  néphrite  syphilitique  ne  doit  être  porté 
que  si  les  symptômes  d'albuminurie  surviennent  chez  un  malade  en  pleine 
période  secondaire  ne  présentant  aucune  tare  du  côté  du  rein.  Il  y  a  ceci  de 
remarqual)]e  dans  toutes  les  observations  publiées,  c'est  que  l'albumine  appa- 
raît dans  l'urine  au  moment  où  surgit  la  roséole  ou  une  éruption  papulo-squa- 
meuse.  Autre  fait  non  moins  important  dans  les  cas  graves  :  ces  manifesta- 
tions de  la  syphilis  secondaire  sont  tenaces,  elles  persistent  jusque  dans  les 
derniers  temps;  ce  sont,  à  proprement  parler,  des  syphilis  rebelles,  sur  l'évolu- 
tion desquelles  le  traitement  n'a  aucune  prise.  On  peut  invoquer  sans  doute, 
pour  expliquer  l'apparition  de  l'albuminurie,  d'autres  facteurs  accidentels  ou 
des  influences  plus  générales,  maladies  infectieuses  ou  diathèscs  ;  mais  on 
doit  surtout  tenir  compte  de  cette  coïncidence  d'une  syphilis  en  pleine  évolu- 
tion et  de  néphrites  survenues  au  moment  des  manifestations  les  plus 
bruyantes  de  la  maladie.  De  sorte  que  pour  la  néphrite  syphilitique  dont  les 
lésions,  nous  allons  le  dire,  ne  présentent  rien  qui  rappelle  les  productions  spé- 
cifiques de  cette  infection,  on  peut  tenir  le  même  raisonnement  que  pour  l'ataxie 
locomotrice.  S'il  est  vrai  que  les  lésions  du  tabès  dorsal  puissent  s'observer 
en  dehors  de  la  syphilis,  on  ne  peut  méconnaître  néanmoins  la  fréquence  reniar- 
«juable  de  la  syphilis  dans  les  antécédents  des  ataxiques.  Pour  la  néphrite,  on 
doit  dire  de  même  que,  si  elle  ne  porte  pas  le  cachet  des  lésions  de  la  période 
secondaire  et  de  la  période  tertiaire,  elle  résulte,  à  n'en  pas  douter,  d'une 
association  de  causes  dont  la  syphilis  représente  le  facteur  le  plus  important. 

Ce  qui  pi'ouve  mieux  (|ue  tout  autre  raisonnement  celte  prédominance  de  la 
maladie  spécifique  dans  le  développement  de  l'alTection,  c'est  que  dans  mainte 
observation  le  traitement  mercuriel,  loin  d'aggraver  la  néphrite,  la  fait  rétro- 
grader et  souvent  aussi  disparaître. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  n'est  pas  grave  en  général  (Mauriac)  ;  c'est  là 
une  opinion  trop  optimiste,  car,  sur  le  petit  nombre  des  observations  connues, 
il  existe  N  ou  10  faits  bien  démontrés  de  terminaison  par  la  mort  et  d'autres  où 
l'albuminurie,  bien  qu'amoindrie,  reste  permanente.  Ces  cas  ne  doivent  pas 
être  comptés  parmi  ceux  qui  guérissent;  peut-être  subiront-ils  dans  l'avenir 
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quelque  recrudescence.  La  prolongation  d'une  albuminurie  doit  faire  craindre, 
en  effet,  au  bout  de  plusieurs  années,  de  voir  succéder  à  une  néphrite  en  par- 
tie cicatrisée  une  dégénérescence  amyloïde  presque  toujours  funeste. 

Anatomie  pathologique.  —  Sur  le  petit  nombre  des  observations  ter- 
minées par  la  mort,  il  en  est  peu  que  l'on  puisse  utiliser  pour  établir  la  forme 
anatomique  de  cette  néphrite  syphilitique  développée  au  cours  de  la  période 
secondaire.  Dans  l'observation  de  Mauriac  l'autopsie  n'a  pu  être  faite,  dans  celles 
de  Rémy  et  d'Horteloup  l'examen  histologique  manque  ;  celle  de  Drysdale  ne 
contient  aucun  détail  circonstancié.  liorteloup,  Perroud,  Rémy  signalent  de 
gros  reins  blancs  ou  des  gros  reins  blanc  rosé.  Perroud  est  le  seul  qui  dit  avoir 
constaté  au  microscope  des  lésions  épilhéliales  des  tubes  du  rein.  Les  deux 
observations  que  nous  avons  recueillies  ont  été  complètement  suivies  jusques 
et  y  compris  l'examen  histologique.  Dans  la  première,  le  rein  gauche  pesait 
290  grammes,  le  rein  droit  225,  les  deux  reins  avaient  une  teinte  gris  blanchâtre  ; 
sur  cette  coloration  se  détachaient  des  étoiles  veineuses  et  des  pinceaux  vascu- 
laires,  la  capsule  n'était  pas  adhérente.  Les  pyramides  avaient  une  teinte  rouge 
foncé  contrastant  avec  le  reste  du  parenchyme  beaucoup  plus  pâle.  La  substance 
corticale  augmentée  de  volume  paraissait  plus  résistante  qu'à  l'état  normal. 

Les  lésions  mici'oscopiques  les  plus  importantes  portaient  sur  les  glomérules 
et  les  artérioles.  Les  anses  des  vaisseaux  glomérulaires  présentaient  un  épais- 
sissenient  notable  ;  il  y  avait  également  une  abondante  prolifération  des  cellules 
du  revêtement  externe  des  anses.  Les  cellules  épithéliales  de  la  capsule  de 
Bowmann  étaient  disposées  sans  ordre,  mais  tellement  nombreuses  et  pressées 
les  unes  contre  les  autres,  que  leur  forme  était  difficile  à  apprécier.  Sur  les 
préparations  fixées  par  l'acide  osmique,  on  constatait  qu'un  grand  nombre  de 
ces  éléments  renfermaient  des  granulations  graisseuses.  Autour  des  capsules  de 
Bowmann  épaissies,  des  Iractus  de  tissu  conjonctif  se  répandaient  dans  la  sub- 
stance corticale  en  séparant  les  tubes  atrophiés  et  rejoignaient  des  faisceaux 
de  fibres  en  contact  avec  les  artérioles.  Un  grand  nombre  d'entre  elles  pré- 
sentaient des  lésions  d'endartérite.  Les  tubes  contournés  étaient  à  peine  dilatés, 
les  exsudations  peu  abondantes,  les  cellules  avaient  conservé  leurs  dimen- 
sions normales;  presque  toutes  contenaient  dans  leur  partie  basale  une  notable 
quantité  de  graisse.  Toutes  ces  lésions  appartiennent  à  la  néphrite  subaiguë, 
et  surtout  à  la  glomérulo-néphrite. 

Dans  la  seconde  observation,  les  reins  sont  volumineux,  d'aspect  gris-rouge 
sombre.  Le  rein  gauche  pèse  270  grammes,  le  droit  250.  A  la  coupe  tous  deux 
sont  durs  et  résistent  au  couteau.  La  substance  corticale  est  augmentée  de 
volume,  celte  augmentation  est  surtout  sensible  pour  le  rein  gauche  où  les  co- 
lonnes de  Bertin  sont  considérablement  élargies.  Au  microscope,  les  glomérules 
sont  volumineux,  les  lésions  plus  marquées  sur  l'appareil  glomérulaire 
dans  son  ensemble,  que  sur  la  capsule  de  Bowmann.  Dans  la  substance  corti- 
cale, autour  des  artères  et  de  place  en  place,  entre  les  tubes,  on  voit  des 
traînées  de  cellules  lymphatiques  qui  rejoignent  des  amas  leucocytiques  situés 
au-dessous  de  la  capsule  d'enveloppe;  le  tissu  conjonctif  de  la  pyramide  est 
également  infiltré  de  cellules  et  épaissi.  Les  tubes  contournés  sont  presque 
tous  dilatés  et  contiennent  des  exsudais  abondants,  les  cellules  de  revête- 
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mcnl  sonl  d"apparence  à  pou  près  normale  dans  certaines  régions,  ailleurs 
indUrées  de  graisse,  volumineuses,  hydropiques  et  mortifiées  en  partie.  Les 
tulies  contournés  et  les  tubes  collecteurs  contiennent  de  larges  cylindres  cireux. 
Il  s'agit  donc  encore  d'une  néphrite  subaiguë  un  peu  diflerente  <\o  la  première, 
mais  très  caractéristique.  D'après  ces  deux  faits,  dont  l'un  évolua  en  cinq  à 
six  semaines,  et  l'autre  en  quatre  inois,  il  est  permis  de  conclure  que  la  né- 
phrite développée  au  moment  de  la  période  secondaire  de  la  syphilis  offre  les 
plus  grandes  analogies  avec  les  néphrites  a  frif/orc,  scarlatineuses  et  paludéennes 
décrites  plus  haut.  Sans  doute,  il  n'y  a  pas  identité  dans  les  lésions  de  ces  dif- 
férentes inflammations  du  rein;  elles  n'ont  d'autres  analogies  que  la  générali- 
sation des  altérations  dans  les  différentes  parties  du  rein;  plus  spécialement 
encore,  elles  sont  comparables  par  l'intensité  des  désordres  au  niveau  du 
glomérulc.  Ces  deux  condilions  anatomi({ues  traduisent  exactement  la  violence 
du  [irocessus  morbide  dans  ces  néphrites  d'étiologie  si  différente, 

Ouant  à  la  patliugénie  des  lésions  de  la  néphrite  syi)hiliiique  précoce,  elle 
ne  peut  faire  l'objet  d'un  exposé  bien  long.  Sur  ce  point  les  inconnues  sont 
Irop  nombreuses,  le  bacille  syphilitique  n'est  pas  isolé,  le  poison  syphilitique 
se  dérobe  à  tous  nos  procédés  d'investigation.  Il  est  indéniable  que  paivmi  les 
localisations  anatomiques  de  la  syphilis,  l'accident  primitif,  les  plaques  mu- 
(picuses  et  les  gommes  se  présentent  à  notre  examen  avec  des  caractères  ob- 
jectifs et  microscopiques  assez  particuliers  pour  que  la  glomérulo-néphrile 
d'un  genre  plus  banal  ail  lieu  de  nous  étonner.  Cependant  les  inflammations 
non  spécifiques  dues  à  la  syphilis  ne  sont  pas  excejitionnelles  ;  on  peut  rap- 
])eler,  entre  autres,  l'hépatite  diffuse  qui  accompagne  les  gommes  du  foie, 
certaines  artériles,  des  ostéites  chroniques  avec  périostoses  et  exosloses  dont 
les  caractères  spécifiques  ne  sont  appréciables,  ni  à  l'o'il  nu,  ni  an  microscope. 
On  ne  peut  méconnaître  cependant  le  lien  qui  les  unil  à  l'inferiion  première. 
Ainsi  doit-on  penser,  jusqu'à  démonstration  contraire,  à  pro[)os  des  formes 
snbaiguës  de  la  syphilis  rénale,  leurs  relations  avec  la  maladie  d'origine  sont 
suffisamment  établies  par  l'exposé  qui  précède. 

Négel  va  plus  loin,  et,  dans  la  description  des  lésions  de  la  sypliilis  invétérée, 
comprend  :  des  néphrites  lointaines  rappelant  par  leur  aspect  le  gros  rein 
blanc  sans  dégénérescence  amyloïde,  des  reins  atrophiés  et  enfin  la  dégéné- 
rescence amyloïde.  La  démonstration  de  toutes  ces  formes  semble  plus  diffi- 
cile à  faire,  néanmoins,  la  syphilis  est  une  maladie  de  longue  durée  qui  pro- 
cède par  attaques  successives  et  peut  sans  doute  réaliser  les  différentes 
formes  anatomiques  des  néphrites  chroniques.  En  ce  qui  concerne  les  atro- 
phies rénales,  il  est  impossible  a  priori  de  refuser  à  la  syphilis  la  faculté  de 
produire  dans  le  rein  des  inflammations  lentes  avec  diminution  de  volume  de 
l'organe,  alors  que  l'on  observe  des  laryngo  trachéites  chroniques  avec  sténose 
du  larynx  et  de  la  trachée,  sans  compter  les  lésions  artérielles,  les  anévrysmes 
et  les  altérations  des  centres  nerveux.  D'après  une  statistique  de  Bamberger. 
sur  i9  cas  de  néphropathies  syphilititpies  tardives,  il  y  en  avait  i  de 
n('phrite  aiguë,  2!)  de  néphrite  parenchymateuse  avec  gros  rein  l)lanc  et 
1(1  de  néphrite  chronique  alrophique.  Sur  (m  cas  de  lésions  syphilitiques  avec 
examen  microscopique,  ^^'agner  a  trouvé  8  cas  de  mal  de  Brighl  aigu,  4  de 
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mal  de  Briglit  chronique  avec  gros  reins  blancs,  8  de  petit  rein  granuleux  alro- 
phique.  Dans  les  autres  cas,  la  néphrite  atrophique  était  limitée  à  un  seul  rein, 
tandis  que  l'autre  était  hypertrophié  et  envahi  par  la  dégénérescence  amyloïde. 
Wagner  cite  également  53  cas  de  dégénérescence  amyloïde  des  reins  et  3  cas  de 
gommes.  Dans  deux  cas  de  syphilose  des  reins,  A.  Key  a  constaté  que  la  sclérose 
atrophique  n'occupait  que  la  parlie  inférieure  des  reins  et  qu'elle  coexistait  avec 
des  gommes  du  cœur  compliquées  d'hypertrophie  et  de  dilatation  des  ventricules. 
Weigerl  a  publié  deux  cas  d'atrophie  unilatérale  du  rein  chez  les  syphilitiques. 
Lancereaux  sur  20  cas  de  syphilis  viscérale  relève  i  fois  la  néphrite  interstitielle 
associée  deux  fois  à  la  dégénérescence  amyloïde,  une  fois  des  gommes  mul- 
tiples et  plusieurs  fois  des  cicatrices  profondes  à  la  surface  des  organes. 

Nous  sommes  peu  renseignés  encore  sur  toutes  ses  variétés  et  sur  l'appa- 
rition de  néphrites  aiguës  ou  subaiguës  simples  à  une  époque  reculée  de  la 
syphilis.  11  est  donc  difficile  de  se  prononcer  sur  les  statistiques  de  Bamberger 
et  de  Wagner.  Cependant  l'action  de  la  syphilis  est  aux  différentes  périodes  de 
son  évolution  tellement  complexe,  qu'il  est  impossible  de  ne  pas  accepter  avec 
les  auteurs  précédents,  la  réalité  de  néphrites  syphilitiques  chroniques  avec 
atrophie  des  reins  et  alliance  possible  de  toutes  ces  formes,  surtout  des  atro- 
phies avec  la  dégénérescence  amyloïde. 

II.  Dégénérescence  amyloïde.  —  La  dégénérescence  est  une  des  mani- 
festations les  plus  communes  de  la  syphilis  sur  le  rein.  Rosenstein,  sur  120  cas  de 
cette  altération  spéciale,  rencontre  54  fois  l'influence  prédominante  delà  mala- 
die vénérienne  ;  Wagner  sur  265  cas  relève  56  fois  les  antécédents  syphilitiques; 
ce  chiffre  est  relativement  faible,  surtout  si  l'on  défalque  de  ces  56  cas  8  cas 
où  la  tuberculose  pulmonaire  était  associée.  En  faisant  la  statistique  inverse,  il 
est  certain  que  la  proportion  serait  beaucoup  plus  élevée,  c'est-à-dire  que  sur 
100  cas  de  néphrites  survenues  dans  les  périodes  les  plus  reculées  de  la  syphilis, 
la  dégénérescence  amyloïde  serait  représentée  par  un  chiffre  considérable. 

Les  premières  observations  de  Rayer  appartiennent  certainement  à  ce 
groupe.  Il  est  une  circonstance,  dit  cet  auteur,  sur  laquelle  je  veux  appeler 
l'attention  :  «  c'est  que,  dans  presque  tous  les  cas  sinon  dans  tous  les  cas  de 
néphrite  albumineuse  chronique  que  j'ai  observés  chez  des  malades  atteints  de 
syphilis  constitutionnelle,  le  foie  était  altéré....  Lorsque  l'altération  du  foie 
existe  chez  les  syphilitiques  sans  complication  rénale,  l'urine  est  ordinaire- 
ment rare,  d'un  rouge  foncé;  elle  dépose  un  sédiment  briqueté  lors  même 
qu'il  y  a  ascite.  Dans  les  cas  de  complication  de  ces  affections  du  foie  avec 
la  néphrite  albumineuse  chronique,  l'urine  tout  au  contraire  est  citrine, 
plus  ou  moins  chargée  d'albumine  et  n'offre  pas  de  sédiment  rouge  briqueté. 
Je  connais  peu  de  maladies  qui  offrent  aussi  peu  de  chances  de  guérison  que 
ces  cas  complexes  ;  ces  complications  de  la  syphilis  invétérée  avec  les  alté- 
rations du  foie  et  des  reins  sont  presque  toujours  incurables.  Cependant,  j'ai 
été  assez  heureux  pour  améliorer  la  constitution  détériorée  d'un  malade  de 
notre  hôpital  qui  se  trouvait  dans  une  semblable  condition,  et  chez  lequel 
l'urine  est  devenue  de  moins  en  moins  albumineuse,  après  deux  mois  d'un 
traitement  qui  a  consisté  dans  l'usage  de  la  tisane  de  Feltz,  des  pilules  de 
Sédillot  et  de  l'extrait  gommeux  d'opium.  » 
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Toutes  ces  propositions  sont  d'uno  étonnante  justesse  et  Ton  peut  chaque 
jour  en  vérifier  l'exactitude;  dans  la  première  observation  de  Rayer,  les  reins 
étaient  atrophiés,  et  peut-être  y  avait-il  coïncidence  d'une  néphrite  saturnine, 
car  la  malade  était  employée  à  la  falirication  des  caractères  d'imprimerie,  mais 
la  description  des  lésions  de  son  foie  comme  celle  de  la  rate  et  du  l'oie  des  deux 
autres  malades  se  rapporte  assez  bien  à  la  description  de  la  dégénérescence 
amyloïde.  Mauriac  accepte  aussi,  au  point  de  vue  cki  diagnostic,  l'importance 
de  lésions  simultanées  du  foie  et  des  reins. 

Cette  coïncidence  est  en  effet  des  plus  fréquentes.  Tantôt  la  lésion  du  foie 
reste  silencieuse  et  n'est  trouvée  qu'à  l'autopsie;  dans  ce  cas  on  trouvera  un 
foie  amyloïde.  ou  un  foie  ficelé  syphilitique,  tantôt  il  existe  pendant  la  vie  des 
signes  manifestes  d'une  hépatite  chronique.  Dans  une  de  nos  observations, 
chez  une  femme  de  48  ans,  on  vit  se  développer  une  albuminurie,  avec  œdème 
des  extrémités,  gagnant  progressivement  les  hypochondres,  en  même  temps 
que  le  foie  devenait  douloureux.  A  plusieurs  reprises  un  fort  épanchemcnt 
ascitique  nécessita  la  paracenthèse  abdominale,  et  pendant  toute  la  durée  de 
la  maladie  une  teinte  subictérique  colora  les  téguments.  A  l'autopsie  le  foie, 
diminué  de  volume,  pesait  920  grammes  et  présentait  de  nombreuses  fissures 
qui  le  décomposaient  en  plusieurs  lobes.  Dans  l'épaisseur  du  tissu  fibreux 
intra-hépatique  existaient  des  gommes,  les  unes  presque  cicatrisées,  les  autres 
volumineuses,  confiuentes,  en  pleine  évolution.  L'altération  dominante  du  foie 
était  une  hépatite  diffuse  ancienne  avec  infiltration  amyloïde  des  vaisseaux  de 
fort  calibre.  Les  reins  de  dimension  normale,  du  poids  de  1G5  et  170  grammes, 
avaient  subi  la  dégénérescence  cireuse  au  niveau  de  presque  tous  les  glomé- 
rules.  Le  diagnostic  de  syphilis  avec  hépatite  syphilitique  et  d(''g(''nérescence 
amyloïde  des  reins  fut  posé  malgré  l'absence  de  tout  renseignement,  et  les 
dénégations  les  plus  formelles  de  cette  femme.  — ■  Un  autre  malade,  âgé  de 
58  ans,  polyurique  et  albuminurique,  chez  lequel  la  quantité  des  urines  variait 
de  1700  à  plus  de  5000  grammes  et  l'albumine  de  10  à  50  grammes  dans  les 
vingt-quatre  heures,  la  dégénérescence  amyloïde  du  rein  ne  pouvait  faire  aucun 
doute,  car  les  antécédents  syphilitiques  étaient  au  complet,  bien  que  remon- 
tant à  vingt  ans  en  arrière.  L'abondance  et  le  caractère  des  urines  étaient  bien 
en  rapport  avec  cette  hypothèse.  Le  foie  trouvé  après  la  mort  était  fissuré, 
beaucoup  de  vaissaux  avaient  subi  l'infiltration  amyloïde;  les  deux  reins,  légè- 
rement diminués  de  volume,  étaient  très  amyloïdes.  —  Une  troisième  observa- 
tion concernait  une  femme  de  54  ans,  qui,  l\  ans  auparavant,  avait  eu  des  acci- 
dents syphilitiques  avec  élimination  des  os  du  nez  et  perforation  du  voile  du 
palais.  A  différentes  époques,  le  traitement  ioduré  avait  été  institué.  Au 
moment  de  son  entrée  à  l'hôpital, l'anasarque  était  complète,  les  urines  étaient, 
peu  abondantes,  et  pendant  six  semaines  que  dura  la  dernière  phase  de  cette 
maladie,  n'atteignirent  jamais  900  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Sou- 
vent il  n'y  eut  que  501)  et  même  200  grammes  d'urine.  Le  cliilTre  de  l'urée  fut 
une  seule  fois  de  10  gr.  07  et  descendit  à  5  gr.  55  et  même  à  2  grammes;  cer- 
tains jours  les  urines  manquèrent.  Vers  la  fin  de  cette  affection  rénale,  malgré 
la  persistance  de  la  diarrhée,  l'anasarque  augmenta,  l'œdème  gagna  le  haut 
du  tronc,  la  face  et  les  paupières  étaient  tellement  bouffies  que  les  yeux  ne 
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pouvaient  s'ouvrir.  Le  larynx  fut  envahi  à  son  tour,  mais  bientôt  après,  l'œdème 
diminua,  tout  danger  d'asphyxie  fut  momentanément  écarté,  plus  tard,  la  respi- 
ration prit  le  i^ythme  de  Cheyne-Stokes,  la  malade,  toujours  somnolente,  tomba 
dans  le  coma  et  mourut  sans  convulsions.  Le  foie  était  volumineux,  couvert 
de  cicatrices  et  de  dépressions  sur  ces  deux  faces,  le  bord  antérieur  était  com- 
plètement déformé  par  des  incisures.  L'organe  était  dur  à  la  coupe,  les  bandes 
de  tissu  conionctif  pénétraient  profondément  dans  son  intérieur,  quelques-unes 
contenaient  d'anciennes  gommes  et  des  vaisseaux  amyloïdes.  Dans  les  reins 
de  volume  et  de  poids  presque  normal  (160  et  170  grammes),  pâles,  blanchâ- 
tres, assez  résistants,  tous  les  glomérules  étaient  amyloïdes.  Le  cœur  volumi- 
neux pesait  iOo  grammes,  les  parois  du  ventricule  gauche  avaient  plus  de  deux 
centimètres  et  demi  d'épaisseur.  Ouelques  vaisseaux  de  la  paroi  cardiaque 
étaient  également  amyloïdes. 

Dans  une  seule  de  ces  observations,  les  lésions  du  foie  pouvaient  être  soup- 
çonnées; dans  les  deux  autres,  elles  n'ont  été  reconnues  qu'à  l'autopsie,  mais 
dans  toutes  trois  la  lésion  dominante  du  foie  n'était  pas  la  dégénérescence 
amyloïde  disséminée  dans  les  espaces  et  sur  les  vaisseaux,  mais  la  déformation 
caractéristique  de  l'organe  avec  cicatrices,  fissures  profondes  et  traces  d'an- 
ciennes gommes.  Ces  trois  observations  confirment  la  loi  établie  par  Rayer 
sur  la  valeur  des  lésions  simultanées  du  foie  et  du  rein.  Elles  sont  surtout 
importantes  parce  que  dans  les  trois  cas  envisagés  elles  indiquent  l'action 
prolongée  d'une  syphilis  grave,  et  permettent  de  rattacher  à  cette  maladie  la 
dégénérescence  amyloïde  du  rein.  Par  contre,  nous  ne  sommes  pas  en  mesure 
de  dire  dans  quelle  proportion  la  transformation  cireuse  du  rein  et  du  foie 
peut  se  produire  sans  Irace  aucune  d'inflammations  syphilitiques  anciennes;  il 
en  existe  cependant  des  exemples  très  nets  cités  par  Négel,  Lecorché  et  Tala- 
mon,  etc.  On  doit  remarquer  dans  la  troisième  observation  la  terminaison  peu 
commune  de  la  dégénérescence  amyloïde  par  l'urémie  en  même  temps  que 
par  l'hypertrophie  du  cœur  sans  que  toutefois  les  reins  fussent  atrophiés. 

La  diminution  de  volume  des  reins  s'observe  quelquefois,  ainsi  que  le  signa- 
lent Wagner,  Lancereaux,  Mauriac,  Négel,  Brault.  Elle  peut  s'expliquer  de  deux 
façons,  ou  par  l'atrophie  antérieure  du  rein,  compliquée  ultérieurement  de 
dégénérescence  amyloïde  (c'est  une  pareille  interprétation  que  l'on  peut  donner 
à  la  première  observation  de  Rayer),  ou  par  le  développement  simultané  d'une 
néphrite  diffuse  et  d'une  dégénérescence  amyloïde  ainsi  qu'on  voit  le  pro- 
cessus évoluer  dans  le  foie.  Dans  la  première  hypothèse,  on  invoquera  chez  le 
même  malade  la  coexistence  de  plusieurs  maladies  dont  l'action  combinée  ou 
successive  peut  expliquer  la  physionomie  particulière  des  lésions  :  ainsi  satur- 
nisme et  syphilis,  alcoolisme  et  syphilis,  goutte  et  syphilis,  etc.;  dans  la  seconde, 
il  suffît  de  se  rappeler  que  les  inflammations  chroniques  d'origine  syphilitique 
peuvent  être  la  cause  de  l'hypertrophie  ou  de  l'atrophie  du  foie  avec  ou  sans 
cicatrices,  avec  ou  sans  gommes.  Mauriac  cite  une  observation  de  Wagner  où 
l'on  trouva  dans  le  rein  et  le  foie  des  lésions  d'inflammation  ancienne  avec  des 
productions  gommeuses.  Le  cœur  était  très  volumineux.  On  rencontre  parfois 
des  lésions  dont  la  pathogénie  est  encore  plus  obscure;  nous  avons  cité  autre- 
fois la  possibilité  d'une  atrophie  double  très  prononcée  des  reins  dont  le  poids 
était  de  50  et  55  grammes  avec  dégénérescence  amyloïde  des  glomérules  et 
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des  vaisseaux  el  transformations  microkystiques  des  quelques  tubes  qui  sub- 
sistaient. Ces  lésions  s'étaient  développées  chez  une  femme  atteinte  de  syphilis 
invétérée. 

Dans  toutes  les  observations  précédentes  la  mort  survint  malgré  l'adminis- 
tration du  traitement  iodurc  à  haute  dose.  Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
■Mauriac,  toutes  les  néphropathies  tardives,  bien  que  fort  graves,  n'entraînent  pas 
fatalement  la  mort.  Un  malade  de  Cadiat,  qui,  vingt  ans  aupai'avant,  avait  eu 
la  syphilis,  prit  une  néphi"ile  que  l'on  considéra  comme  consécutive  à  un  refroi- 
ilissement.  L'anasarque  fut  complète  pendant  plusieurs  semaines  cl  l'existence 
menacée.  Après  quelque  temps  d'un  traitement  ioduré,  l'allmminurie  diminua 
sensiblement,  et  quinze  mois  après  le  début  de  cette  affection,  la  guérison  était 
<iomplète.  L'iodure  peut  ainsi  triompher  de  plusieurs  récidives  d'albuminurie 
(Dérignac,  Lancereaux).  Dans  les  cas  même  où  il  a  réussi,  le  traitement  ioduré 
peut  échouer,  soit  que  la  syphilis  devienne  incurable,  ou  que  l'alcoolisme  an- 
térieur ne  mette  obstacle  à  l'efficacité  de  l'iodure  (Mauriac,  Lacombe).  Dans 
les  formes  cachectiques  compliquées  de  syphiloses  hépatique,  splénique,  intes- 
tinale, on  ne  doit  pas  quand  nnMne  désespérer.  Mauriac  dit  avoir  vu  des  syphi- 
loses abdominales  complexes  guérir  sous  l'influence  de  l'iodure  chez  des  malades 
condamnés  comme  cancéreux.  L'observation  de  syphilis  héréditaire  rap- 
portée plus  haut  et  due  à  Bartels  démontre  amplement  l'efficacité  d'un  traite- 
ment poursuivi.  Sans  doute  au  point  de  vue  du  diagnostic,  l'augmentation  de 
volume  du  foie  et  de  la  rate  accompagnant  l'albuminurie  n'est  pas  suffisante 
pour  affirmer  le  diagnostic  de  dégénérescence  amyloïde,  mais  si  les  antécé- 
dents syphilitiques  sont  nets,  aucune  hésitation  n'est  possible.  En  tout  élat  de 
cause  et  lorsque  le  diagnostic  est  douteux,  le  traitement  doit  être  institué. 
Et  en  effet,  si  l'albuminurie  de  la  période  secondaire  de  la  syphilis  peut,  ainsi 
que  l'admet  Mauriac,  disparaître  sans  traitement,  il  n'y  a  pas  d'exemple  que 
les  déterminations  rénales  de  la  syphilis  invétérée  puissent  rétrocéder  spon- 
tanément. Le  pronostic  est  donc  toujours  grave. 

III.  Gommes.  • —  Nous  ne  citons  ici  les  gommes  du  rein  que  pour  mémoire, 
car  leur  importance  au  point  de  vue  clinique  est  à  peu  près  nulle.  .Jamais  on 
ne  les  trouve  isolées  dans  cet  organe,  elles  coïncident  presque  toujours  avec 
des  lésions  de  néphrite  et  de  dégénérescence  amyloïde.  Desproductio}is  gommeu- 
aes  s'observent  en  même  temps  dans  le  foie.  Elles  occupent,  soit  la  substance 
corticale  (Cornil),  soit  les  pyramides,  rarement  ces  deux  parties  simultané- 
ment. Elles  sont  généralement  très  peu  nombreuses,  de  la  grosseur  d'un  gros 
pois  ou  d'une  noisette.  Exceptionnellement,  on  les  a  trouvées,  comme  les  tuber- 
cules, de  toute  dimension  depuis  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle,  nettement 
limitées,  entourées  d'une  zone  blanc  grisâtre  quelquefois  hypérémiée.  Décentre 
de  ces  gommes  est  d'une  grande  sécheresse  et  formé  d'un  tissu  fibreux  très 
résistant.  Cornil  en  a  vu  jusqu'à  vingt  dans  le  même  organe;  Axel  Key,  cité 
par  Négel,  en  aurait  compté  jusqu'à  soixante;  Virchow,  Beer,  Borde,  \\agner, 
<'.ornil,  ont  rencontré  des  gommes  suppurées. 

Traitement.  —  Le  traitement  diffère  suivant  la  variété  de  néphrite  en 
observation.  Les  néphrites  de  la  période  secondaire;  néphrites  précoces,  doivent 
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être  Irailées  au  moyen  des  préparations  hydrargyriques.  On  doit  procéder, 
dans  l'administration  des  mercuriaux,  avec  une  certaine  prudence.  Il  convient 
en  effet,  de  tàter  la  susceptibilité  de  chaque  malade  et  de  mesurer  aussi  exac- 
tement que  possible  la  puissance  d'élimination  du  rein.  Par  un  traitement 
d'assaut  institue  sans  mesure,  on  risquerait  de  déterminer  une  stomatite  mer- 
curielle  intense  d'une  durée  indéfinie.  Dans  la  thèse  de  Descoust,  dans  le  tra- 
vail de  Négel,  on  trouve  des  observations  très  démonstratives  où  la  guérison 
n'a  été  obtenue  que  par  l  emploi  des  préparations  mercurielles.  Mauriac,  Laba- 
die-Lagrave,  Horteloup,  Barthélémy,  Fournier,  Martinet,  Gohadon,  ont  signalé 
des  faits  du  même  ordre.  Les  craintes  de  Senator  et  de  Hardy  ne  paraissent 
donc  nullement  justifiées.  On  peut  être  obligé  de  suspendre  l'usage  du  mercure 
(observations  de  Perroud,  Descoust);  la  suspension  est  toujours  nécessitée, 
soit  par  une  intolérance  gastrique,  soit  par  une  stomatite  mercurielle  assez  vio- 
lente. Lorsque  cet  accident  a  pris  fin,  il  ari'ive  fréquemment  que  de  nouvelles 
doses  sont  administrées  sans  inconvénient.  Tout  récemment  encore,  Lecorché 
et  Talamon  (')  publiaient  l'observation  d'un  malade  atteint  au  huitième  mois  de 
la  syphilis  d'une  néphrite  avec  anasarque  et  albuminurie  abondante  atteignant 
jusqu'à  19  grammes  par  litre.  La  médication  antiphlogistique  et  le  régime 
lacté  échouèrent,  l'albumine  augmenta.  Le  malade  fut  alors  soumis  au  traite- 
ment mercuriel  par  frictions  quotidiennes,  avec  quatre  grammes  d'ongueirt 
napolitain,  l'alimentation  ordinaire  fut  prescrite  du  môme  coup.  Pendant  quatre 
mois,  la  même  dose  de  mercure  fut  maintenue.  A  partir  de  ce  moment, 
l'œdème  diminua  et  le  taux  de  l'albumine  baissa  progressivement.  Au  commen- 
cement du  quatrième  mois,  on  essaye  d'interrompre  les  frictions,  l'albumine 
remonta  de  I  gr.  70  à  6  et  9  grammes  par  litre.  Le  traitement  mercuriel  est 
à  nouveau  repris,  et  vers  la  fin  du  cinquième  mois,  la  guérison  fut  complète; 
elle  ne  s'est  pas  démentie  pendant  les  trois  ans  que  le  malade  a  été  tenu  en 
observation.  Ce  fait  est  très  probant  parce  que  les  examens  successifs  permi- 
rent de  constater  l'absence  de  toute  albuminurie,  l'excrétion  de  l'urine  en 
quantité  normale,  l'élimination  suffisante  des  matériaux  excrémentitiels,  et  le 
retrait  progressif  du  cœur  qui,  pendant  les  premières  phases  de  la  néphrite 
avait  paru  notablement  dilaté.  Lecorché  et  Talamon  préfèrent  les  frictions  aux 
préparations  mercurielles  prises  à  l'intérieur.  D'une  façon  générale  cependant 
les  frictions  prédisposent  davantage  à  la  salivation.  Dans  l'observation  de 
Descoust  où  la  néphrite  prit  un  caractère  grave,  la  guérison  ne  fut  obtenue  que 
par  l'usage  des  frictions.  Mauriac  redoute  celte  forme  d'administration  du 
mercure  et  pense  que  dans  presque  tous  les  cas,  l'iodure  de  potassium  est  le 
médicament  qui  répond  le  mieux  aux  indications,  et  qu'il  faut  l'administrer  à 
haute  dose,  à  moins  que  l'état  des  fonctions  digcstives  ne  s'y  oppose  formelle- 
ment. Nous  croyons  que  dans  le  traitement  des  néphrites  précoces,  l'iodure 
est  sinon  nuisible,  tout  au  moins  insuffisant. 

Le  traitement  ioduré  est  au  contraire  celui  qui  convient  aux  néphrites  tardi- 
ves de  la  syphilis,  compliquées  en  général  de  dégénérescence  amyloïde.  L'io- 
dure de  potassium,  beaucoup  plus  actif  que  l'iodure  de  sodium  contre 
les  manifestations  syphilitiques    tertiaires,  les  gommes,  les  infiammations 
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avec  indiiralion  ol  atrophie  des  organes,  les  infiltrations  aniyloïdes,  sera 
préféré.  Ce  médicament  passe  avec  une  extrême  facilité  dans  les  urines  ;  on 
peut  en  suivre  l'élimination  quotidienne.  Son  emploi  peut  être  poursuivi  pen- 
dant des  mois  à  dose  de  plusieurs  grammes  par  jour,  sans  aucun  danger  pour 
les  malades.  Des  observations  très  précises  de  Cadiat,  Mauriac,  Bartels,  Four- 
nier,  Négel,  Barthélémy,  démontrent  les  effets  vraiment  remarquables  de 
l'iodure  (pii  peut  enrayer,  améliorer,  guérir  même  des  malades  considérés 
comme  perdus.  Pour  les  formes  tardives  des  néphrites,  ainsi  que  jiour  les 
hépatites  clu'oniques,  on  peut  être  obligé  d'instituer  la  médication  iodurée. 
Sans  que  le  diagnostic  ctiologique  soit  nettement  établi,  l'amélioration  consé- 
cutive à  l'emploi  de  l'iodure  de  potassium  permet  seule  quelquefois  d'affirmer 
l'origine  syphilitique  de  la  néphropathie.  On  ne  doit  renoncer  au  bénéfice  de 
l'iodure  que  si  les  fonctions  digestives  sont  très  compromises.  En  cas  d'urémie 
l'usage  doit  en  être  suspendu  ;  une  fois  l'attaque  passée,  on  n'y  aura  recours 
qu'après  s'être  assuré  que  le  rein  fonctionne  normalement. 


CHAPITRE  XVI 

CANCER   DU  REIN 

Les  observations  de  cancer  du  rein  antérieures  à  la  publication  de  l'ouvrage 
de  Rayer  sont  peu  nombreuses,  et  n'olTrent  la  plupart  qu'un  médiocre  intérêt. 
Rayer  met  en  doute  la  valeur  des  faits  rapportés  par  Sennert  et  les  observa- 
tions de  Seger  et  Th.  Bonel  contenues  dans  le  livre  de  Chopart.  La  première 
relation  indiscutable  est  due  à  iMiriel  (1810);  elle  concerne  une  femme  de 
trente-cinq  ans  qui  se  présenta  à  l'hôpital  de  Brest  pour  y  faire  ses  couches. 
Après  une  exploration  méthodique,  on  reconnut  qu'elle  se  trompait  et  n'était 
pas  enceinte;  elle  mourut  d'ailleurs  le  lendemain.  On  trouva  une  volumineuse 
tumeur  du  rein  droit  du  poids  de  six  livres  et  demie.  Sur  une  section  cette 
tumeur  offrait  une  certaine  analogie  avec  la  substance  cérébrale.  Carraud,  dans 
sa  dissertation  sur  la  néphrite  (1810),  publie  une  observation  démontrant  que 
le  cancer  du  rein  droit  peut  être  confondu  avec  une  maladie  du  foie;  Renaul- 
din  fait  voir  que  le  cancer  du  rein  gauche  peut  simuler  une  tumeur  de  la  rate. 
Des  publications  dont  les  plus  importantes  sont  dues  à  Chomel,  Béclard,  Bouil- 
laud,  Cruveilhier,  Rostan,  permettent  d'établir  (jue  le  cancer  du  rein  n'est  pas 
une  alïection  exceptionnelle.  Oinlrac  signale  l'envahissement  de  la  veine  cave 
inférieure  et  de  la  veine  azygos  parla  matière  encéphaloïde.  Les  vingt  observa- 
tions rassemblées  par  Rayer,  démontrent  que  la  maladie  s'observe  surtout  chez 
les  personnes  âgées;  cependant  Iloussard  parle  d'une  femme  de  vingt-huit  ans, 
Bennett  d'un  enfant  de  quatre  ans,  et  T.  Rancc  d'une  tillette  de  dix-sept  mois; 
chez  elle  les  deux  reins  étaient  envahis,  une  hématurie  apparut  au  moment  où 
la  tumeur  fut  constatée  dans  le  second  rein. 

En  comparant  les  observations  précédentes  à  celles  qu'il  avait  recueillies, 
Rayer  les  partage  en  trois  groupes.  Le  premier  comprend  les  faits  où  le  rein 
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n'étant  pas  augmenté  de  volume,  est  néanmoins  le  siège  de  productions  cancé- 
reuses, l'hématurie  ne  se  montre  à  aucun  moment  de  l'affection,  en  somme,  le 
cancer  est  latent;  dans  le  deuxième  se  trouvent  les  cancers  caractérisés  par  des 
douleurs  rénales  et  une  hématurie  habituelle  sans  augmentation  notable  de 
volume  du  rein  ;  la  troisième  catégorie  rassemble  les  observations  où  la  tumeur 
rénale  est  facilement  appréciable  au  toucher  et  l'hématurie  manifeste.  A  propos 
des  observations  du  deuxième  groupe,  Rayer  ajoute  qu'elles  sont  plus  souvent 
soupçonnées  que  reconnues  pendant  la  vie,  et  plus  loin,  dans  le  cours  de  la  des- 
cription, range  dans  cette  deuxième  catégorie  des  observations  de  cancer  du 
rein  avec  tumeur  rénale  et  sans  hématurie.  Son  exposé  comprend  donc  les 
quatre  principales  formes  cliniques  reconnues  aujourd'hui  :  I"  cancer  avec 
tumeur  et  hématurie;  2"  cancer  avec  tumeur  sans  hématurie;  5"  cancer  avec 
hématurie  sans  tumeur;  4"  cancer  latent.  Nous  reviendrons  sur  ces  divisions  et 
sur  les  formes  exceptionnelles  des  néoplasmes  du  rein. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  cancer  primitif  du  rein  est  presque  tou- 
jours iinUatéi-al  ;  on  l'observe  par  exception  des  deux  côtés,  mais  on  a  sou- 
vent la  preuve  que  les  noyaux  trouvés  dans  le  second  rein  se  sont  développés 
postérieurement  à  la  tumeur  volumineuse  qui  occupe  l'autre,  c'est-à-dire  que 
ces  noyaux  sont  erratiques.  Comme  exemple  de  tumeur  unilatérale ,  il  suf- 
fira de  citer  les  statistiques  suivantes  :  sur  41  cas,  56  fois  un  seul  rein  est  pris 
(Monti);  sur  67  cas,  60  fois  la  tumeur  existe  d'un  seul  côté  (^Roberts)  ;  sur 
19  faits,  15  fois  le  cancer  est  limité  à  un  seul  rein  (Dickinson).  Voici  qui  est 
plus  probant  :  sur  72  observations  dans  lesquelles  le  siège  de  la  lésion  est  indi- 
qué, Guillet  trouve  que  65  fois  la  lésion  est  unilatérale,  7  fois  seulement  on  la 
rencontre  des  deux  côtés.  Dans  ces  7  derniers  faits  il  s'agit,  dit  l'auteur,  d'en- 
vahissement consécutif  du  rein  où  l'on  ne  trouvait  que  quelques  blocs  cancé- 
reux. La  règle  est  donc  presque  absolue.  Tandis  que  Dickinson  et  p]bstein 
observent  une  plus  grande  fréquence  du  cancer  du  rein  à  droite,  11  sur  12  et 
51  sur  54,  Roberts  et  Guillet  trouvent  à  peu  près  la  mcme  proportion  :  sur 
65  cas,  54  à  droite  et  51  à  gauche.  C'est  donc  un  point  qui  paraît  de  minime 
importance  (Guillet)  ('). 

Comme  dans  tous  les  organes,  le  volume  et  le  puids  des  tumeurs  du  rein  sont 
des  plus  variables  ;  il  est  fréquent  de  trouver  le  rein  deux  ou  trois  fois  plus 
volumineux  qu'à  l'état  normal  ;  quelquefois,  cependant,  il  est  à  peine  hyper- 
trophié. Par  exception  il  atteint  des  dimensions  telles  que  la  tumeur  remplit 
presque  entièrement  la  cavité  abdominale. 

D'après  Guillet,  les  énormes  néoplasmes  du  rein  s'observent  surtout  chez  les 
enfants.  Le  fait  est  exact.  Mais,  ainsi  que  la  remarque  en  a  été  faite,  le  sarcome 
est  beaucoup  plus  fréquent  dans  le  premier  âge  que  le  cancer.  Sur  16  cas  de 
tumeurs  chez  des  enfants,  le  poids  moyen  était  de  8  livres  et  demie  ;  sur  15  cas 
observés  chez  des  adultes,  de  9  livres  et  demie  (Roberts).  Le  poids  de  10  et 
15  livres  est  déjà  rare,  et  par  conséquent  ceux  de  51  livres  (Dickinson),  de 
50  livres  (EUiot),  tout  à  fait  exceptionnels.  Il  est  encore  plus  insolite  de  trouver 
le  rein  diminué  de  volume  et  parfois  squirrheux,  comme  nous  l'avons  observé. 

E.  Guillet,  Des  tumeurs  malignes  du  rein;  Th.  Paris,  1888. 
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La  forme  du  rein  peut  être  assez  modifiée  pour  (]uo  l'organe  soil  méconnais- 
sable. Habiluellemenl  il  n'en  est  pas  ainsi:  l'aspect  général  du  rein  est  con- 
servé, ses  dimensions  seules  varient.  Dans  les  volumineux  cancers,  et  surtout 
dans  les  sarcomes,  on  est  parfois  obligé  de  suivre  l'urelère  pour  s'assurer 
qu'il  pénétre  ]>ii'n  dans  la  tumeur  et  que  celle-ci  s'est  développée  primitive- 
ment dans  le  rein.  Au  début,  et  à  la  période  d'état  des  épithéliomas  rénaux, 
l'une  des  extn'-milés  est  presque  toujours  indemme.  Dans  l'autre  extrémité,  la 
tumeur  forme  des  bosselures  appréciables  dès  le  premier  examen;  l'extrémilé 
supérieure  parait  plus  souvent  atteinte  que  l'inférieure.  débui  parla  partie 
moyenne  au  niveau  de  la  substance  corticale  ou  d'un  de  ses  })rolongemenls 
(colonne  de  Bertin)  se  rencontre  aussi.  Cette  disposition  explique  l'envahisse- 
ment rapide  du  bassinet  et  de  tous  les  organes  contenus  dans  le  bile,  en  parti- 
culier des  veines. 

Née  dans  une  des  extrémités  de  l'organe,  la  tumeur  se  développe  en  général, 
de  proche  en  proche,  tout  en  respectant  la  capsule,  au  moins  dans  la  plupart 
des  faits.  L'enveloppe  fdjreuse  du  rein,  quelquefois  épaissie,  mais  par  places 
plus  mince  qu'à  l'état  normal,  paraît  suffisante  pour  arrêter  l'expansion  de  la 
tumeur  au  dehors.  Aussi,  dans  les  observations  assez  nombreuses  où  l'affection 
s'est  di'roulée  en  j)lusicurs  années,  trouve-t-on  une  masse  cancéreuse  incluse 
dans  une  sorte  de  poche,  et  comme  enkystée  dans  la  capsule  distendue.  Les 
plus  gros  bourgeons  cancéreux  font  une  saillie  appréciable  que  le  doigt  déprime 
avec  la  plus  grande  facilité,  et  qui  donne  la  sensation  d'une  fausse  fluctuation. 
Dans  les  grosses  tumeurs,  la  partie  saine  du  rein  est  souvent  réduite  à  une  pyra- 
mide ou  deux,  quelquefois  à  un  très  petit  fragment  reconnaissable  à  sa  colo- 
ration rouge.  Si,  en  présence  d'un  volumineux  néoplasme  occupant  la  région 
lombaire,  mais  sans  forme  déterminée,  on  avait  quelque  doute  sur  son  point 
de  départ  dans  le  rein,  il  suffirait  d'examiner  au  microscope  l'un  des  points 
épaissis  de  la  membrane  d'enveloppe,  on  y  trouverait  conslammeni  des  glomc- 
rules  atrophiés  et  des  débris  de  l'organe  rejeté  à  l'extérieur  par  le  développe- 
menl  des  noyaux  cancéreux. 

Il  est  souvent  impossible  de  dire,  à  l'examen  de  reins  comi>lètement  trans- 
formés en  cancer,  quel  a  été  le  point  de  départ  de  la  tumeur.  Sur  une  section 
faite  du  bord  convexe  vers  le  bile,  et  parallèlement  aux  deux  faces,  on  ne  ret  rouve 
souvent  en  effet  aucun  vestige  du  bassinet,  complètement  envahi,  ou  de  l'origine 
de  l'uretère,  souvent  oblitéré.  Mais  de  nombreuses  oliservalions  montrent,  au 
contraire,  en  môme  temps  que  le  développement  sous-cortical  du  carcinome, 
l'envahissement  secondaire  des  voies  d'excrétion.  Au  niveau  des  calices  ou 
entre  deux  sommets  de  pyramides,  dans  l'espace  correspondant  au  jirolonge- 
meiit  d'une  colonne  de  Berlin,  on  observe  parfois  des  prolongements  cancéreux 
ayant  perforé  la  muqueuse  et  faisant  pleine  saillie  dans  le  bassinet;  c'est  là,  à 
n'en  pas  douter,  une  des  conditions  les  plus  favorables  à  la  production  d'une 
hématurie,  puisque  la  tumeur  est,  par  plusieurs  de  ces  points,  directement  en 
rapport  avec  la  partie  supérieure  de  l'uretère  non  oblitéré.  Nous  avons  vu 
pareille  disposition;  on  en  trouvera  des  exemples  très  nets  dans  la  littérature 
médicale  (Peter  et  Neumann,  Doe,  Porter,  Collcville,  Siredey,  Croft,  Bro- 
deur, etc.).  L'écoulement  du  sang  peut  également  se  faire  au  contact  des 
noyaux  cancéreux  intra-rénaux  et  par  la  voie  des  canaux  collecteurs,  car  les 
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hémorrhagies  au  centre  des  cancers  du  rein  sont  extrêmement  fréquentes.  Tou- 
tefois la  condition  indispensable  à  l'apparition  du  sang  dans  les  urines,  c'est 
la  libre  communication  de  la  tumeur  avec  l'uretère.  L'anatomie  est  bien  ici 
d'accord  avec  la  clinique,  qui  signale  la  disparition  ou  tout  au  moins  la  rareté 
des  hématuries  à  mesure  que  la  maladie  progresse.  C'est  qu'en  etîet  la  tumeur 


FiG.  41  —  E-xlrémilé  inférieure  d'un  rein  cancéreux  destinée  ù  montrer  les  rapports  des  noyaux  avec  le 
bassinet.  Le  rein  a  été  sectionné  du  bord  convexe  vers  le  bile  parallèlement  à  ses  deux  faces. 
B,  bassinet  élargi  ouvert  dans  sa  longueur. 

A',  prolongement  cancéreux  très  friable  faisant  saillie  dans  le  bassinet  après  l'avoir  perforé. 
M,  M,  masses  cancéreuses  de  grandes  dimensions  situées  en  pleine  substance  rénale, 
m,  m,  masses  plus  petites. 

p,  pyramide  normale.  Il  en  existe  une  autre  à  la  partie  supérieure  de  la  figure  dont  la  base  est  en  con- 
tact avec  deux  petits  nodules  cancéreux,  m,  m. 

du  rein  se  développe  à  partir  d'une  certaine  période  en  dehors  des  voies  d'excré- 
tion de  l'urine  après  les  avoir  totalement  obstruées,  comprimées  ou  détruites. 
Le  cancer  peut  aussi,  en  comprimant  l'uretère,  modifier  sa  direction,  et  parfois 
en  déterminer  l'atrophie;  des  caillots  et  des  concrétions  de  consistance  diverse 
peuvent  s'accumuler  au-dessus  de  l'obstacle  et  contribuer  à  rendre  l'obstruc- 
tion irrémédiable.  Dans  un  certain  nombre  d'observations  on  voit  l'uretère 
transformé  en  tube  rigide,  comme  dans  la  pyélonéphrile  tuberculeuse. 

Le  début  de  l'épithélioma  par  la  surface  interne  du  bassinet  est  démontré 
par  les  observations  de  Gaucher,  Israël,  B.  Windlc,  Hartmann.  Guyon;  on 
peut  considérer  comme  problématique,  au  contraire,  le  point  de  départ  du 
cancer  dans  le  tissu  cellulaire  situé  entre  le  bassinet  et  le  rein  (Dickinson)  ;  dans 
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lo  lissa  conjoiictif  soiis-capsulaire  (Dickinson,  Day);  ou  dans  la  capsule  elle- 
même  (K.  Thornlon).  La  confusion  si  fréquemment  faite  entre  le  cancer  et  le 
sarcome  permet  de  n'atlribuer  qu'une  minime  importance  à  ces  observations. 

Les  rapports  que  la  tumeur  affecte  avec  le  hile  du  rein  et  les  vaisseaux  qui 
y  pénèlrent  ou  en  sortent  sont  des  plus  importants.  Les  artères  résistent  long- 
temps à  la  marche  envahissante  de  la  tumeur,  les  veines  sont  au  contraire  très 
fréquemment  atteintes.  Ordinairement,  c'est  à  une  époque  assez  avancée  de  la 
maladie  qu'elles  présentent  des  lésions  sérieuses,  mais  elles  peuvent  être  enva- 
hies prématurément  si  l'épithélioma  du  rein  a  débuté  par  un  point  rapproché 
du  hile.  Dans  deux  faits  répondant  à  cette  dernière  variété  nous  avons  vu  la 
veine  rénale  soulevée  par  de  petits  bourgeons  cancéreux  dont  l'un  avait  déjà 
perforé  la  paroi,  les  autres  se  voyaient  par  transparence  à  travers  les  tuniques 
amincies;  le  cancer  du  rein  avait  à  peine  le  volume  d'une  grosse  noix.  Cette 
disposition  peut  expliquer  les  infections  rapides  par  la  voie  sanguine.  Lorsque 
le  cancer  du  rein  a  pris  un  développement  plus  considérable,  les  bourgeons 
cancéreux  atteignent  des  dimensions  insolites.  De  la  veine  rénale  ils  pénètrent 
dans  la  veine  cave  inférieure  (Rayer,  Laboulbène,  Turner)  et  s'ils  présentent 
une  résistance  suffisante,  remontent  ainsi  sans  se  rompre  jusqu'à  roreillettc 
qu'ils  remplissent  en  partie  (Coyne  et  Troisier,  Osier).  La  tumeur,  au  lieu 
d'envahir,  peut  simplement  comprimer  les  vaisseaux;  des  thrombus  occupent 
la  veine  rénale  et  les  caillots  se  prolongent  dans  la  veine  cave  au-dessus  et  au- 
dessous  de  l'embouchure  de  la  veine  émulgente  à  une  distance  très  variable 
suivant  les  cas  (Lcpine,  Ouénu)  ;  l'oreillette  a  pu  être  envahie  (Fotherby).  En 
général,  ces  coagulations  passent  inaperçues  pendant  la  vie  (Leudet)  ou  don- 
nent lieu  à  un  léger  œdème  des  membres  inférieurs  et  de  la  paroi  abdominale 
avec  inversion  du  cours  du  sang  dans  les  veines  (Lépine). 

Les  ganglions  lymphaticjues  situés  dans  le  hile  sont  le  plus  souvent  dégé- 
nérés. Ils  forment  parfois  une  véritable  chaîne  ganglionnaire  qui  s'étend  le 
long  de  la  colonne  vertébrale  (Guillet).  Il  n'est  pas  rare  au  cours  des  néphrec- 
lomies,  une  fois  le  rein  enlevé,  de  reconnaître  la  présence  de  ces  ganglions 
alors  que  l'organe  semblait  se  présenter  dans  les  meilleures  conditions  opéra- 
toires par  son  volume  peu  considérable  et  sa  mol)iIité.  Quelquefois  cependant 
ils  passent  inaperçus  et  la  récidive  se  produit  bientôt.  Les  rapports  de  la 
tumeur  avec  les  ganglions  et  les  gros  vaisseaux  sont  surtout  intimes  du  côté 
droit,  la  veine  cave  peut  être  blessée  dans  l'opération  (Lucke).  Les  adhérences 
sont  parfois  si  serrées  qu'il  faut  poser  une  ligature  sur  le  néoplasme  (Witehead), 
et  que  parfois  on  peut  être  contraint  à  ne  faire  qu'une  opération  partielle. 

Quand  on  sectionne  un  rein  cancéreux,  on  trouve  le  plus  habituellement  une 
tumeur  molle  présentant  la  consistance  et  l'aspect  des  tumeurs  encéphaloïdes. 
La  densité  du  tissu  morbide  n'est  pas  homogène,  beaucoup  de  points  sont 
infiltrés  de  sérosité  claire  ou  sanguinolente,  d'où  la  fausse  fluctuation  si  fré- 
quemment observée  au  niveau  de  ces  néoplasmes  aussitôt  après  leur  ablation. 
Dans  beaucoup  de  circonstances,  les  parties  les  plus  récentes  de  la  tumeur 
offrent  l'aspect  franchement  adénomateux,  c'est-à-dire  que  le  sillon  qui  les 
sépare  de  la  partie  saine  du  rein,  au  lieu  d'être  formé  par  une  ligne  régulière- 
ment arrondie,  est  presque  toujours  festonné  et  que  dans  les  blocs  de  la 
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tumeur  on  voit  la  matière  cancéreuse  former  des  ondulations  et  des  replis. 
Celte  disposition,  beaucoup  plus  marquée  encore  dans  certains  cancers  pri- 
mitifs du  foie,  est  spéciale  aux  tumeurs  épithéliales  ;  on  ne  l'observe  jamais 
dans  les  sarcomes,  parce  que  les  cellules,  au  lieu  d'être  contenues  dans  des 


_c 


-M 
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FiG.  i-2.  —  Rein  droit  sectionné  suivant  sa  longueur.  Dans  ses  2/3  inférieurs,  il  est  presque  normal  ;  vers 
la  partie  moyenne,  on  voit  deux  nodules  cancéreux  A',  TV  de  pelit  volume. 
La  partie  supéi'ieure  du  rein  est  infiltrée  de  cancer  et  creusée  d'une  cavité  c,  c  subdivisée  en  deux 
loges  par  une  travée  77'. 

La  cavité  est  débarrassée  du  sang  qui  la  remplissait;  on  peut  voir  à  la  partie  profonde  les  fongosités 
cancéreuses  faisant  relief. 

Les  ganglions  forment  des  masses  M,  M  qui  englobent  tous  les  organes  situés  dans  le  hile,  l'uretère, 
la  veine  et  l'artère. 

Cette  figure,  empruntée  à  Rayer  (Pl.  XLV,  fig.  5),  montre  les  rapports  d'une  tumeur  de  moyen  volume 
avec  le  hile  et  la  possibilité  d'une  généralisation  rapide  par  l'envahissement  de  la  veine  rénale. 


tubes  dont  les  dimensions  et  les  sinuosités  sont  très  variables,  sont  toutes  en 
contact,  sauf  au  niveau  des  fentes  et  des  lacunes  qui  correspondent  aux  vais- 
seaux. Le  cancer  primitif  du  rein  est  souvent  blanchâtre  ou  blanc-grisâtre, 
mais  son  aspect  varie  suivant  la  proportion  des  vaisseaux  qui  y  sont  contenus. 
Quand  la  tumeur  ne  s'est  pas  développée  trop  rapidement,  la  coloration  n'est 
pas  accusée,  mais  il  arrive  fréquemment  que  les  capillaires  néoformés  se  rom- 
pent et  un  territoire  plus  ou  moins  étendu  du  néoplasme  est  infiltré  de  sang. 
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Ce  li(jiii(lc  csL  (liflicilemcnl  résorbé,  il  s'insinue  dans  la  cavité  des  tubes  épithé- 
liaux,  et  si  reiïVaclion  porte  sur  un  vaisseau  de  fort  calibre,  dilacère  violem- 
ment le  tissu  fragile  de  l  épithélioma  et  forme  une  cavité  remplie  de  sang  et  de 
lambeaux  de  tumeur.  Ce  phénomène  peut  se  reproduire  en  plusieurs  points  et 
à  des  périodes  variables  de  l'évolution  du  néoplasme.  Il  en  résulte  des  modifi- 
cations d'aspect  très  caractéristiques.  Par  places,  on  voit  des  extravasats  de 
sang  pur,  dans  d'autres  points  la  couleur  a  changé,  le  rouge  brun  se  trouve 
mélangé  au  rose,  au  jaune  et  à  la  transformation  ocrcuse  des  vieux  foyers 
hémorrhagiques.  Ces  modifications  ne  sont  pas  les  seules,  la  tibrine  se  préci- 
pite dans  ces  cavités  à  l'état  fibrillaire,  emprisonnant  des  cellules  lymphatiques, 
et  lorsqu'un  certain  temps  s'est  écoulé  on  ne  trouve  plus  à  la  place  du  foyer 
hémorrhagique  qu'une  substance  œdémateuse  et  d'aspect  gélatineux  où  toute 
trace  de  tumeur  a  disparu.  Les  tumeurs  épithéliales  ont  assez  fréquemment 
aussi  par  endroits  un  reflet  jaunâtre  plus  ou  moins  opaque  qui  indique,  soit 
une  inlillration  graisseuse  des  cellules  encore  vivantes,  soit  une  désintégration 
partielle  du  néoplasme. 

Oue  le  cancer  du  rein  soit  mou  (cancer  encéphaloïdc),  de  consistance  élas- 
ti(jue  (adénome)  ou  assez  ferme  (variété  squirrheuse),  il  est  toujours  constitué 
])ar  une  prolifération  épiihéliale.  La  doctrine  inverse  fut  soutenue  autrefois  en 
France,  où  l'on  pensait  avec  Virchow  que  le  cancer  du  rein  comme  celui  des 
autres  organes  prenait  son  origine  dans  le  tissu  conjonctif.  Les  anciennes 
observations  de  Robin,  Waldeycr,  Neuinann,  Perewersef,  Lancereaux,  Ran- 
vier,  Klebs,  Dickinson,  celles  plus  récenles  de  Sabourinet  OEttinger,  Sharkey, 
Brodeur  déposent  en  faveur  de  l'origine  épitliéliale  du  cancer  rénal.  Tous  les 
examens  publiés  dans  ces  dernières  années  confirment  la  théorie  de  Rol)in  et, 
pour  notre  part,  nous  n'avons  jamais  rencontré  de  cancer  du  rein  qui  ne  fût  un 
épithélionia  ncllcment  caractérisé.  En  étudiant  au  microscope  un  nodule 
récent  ou  la  périphérie  d'une  masse  cancéreuse  plus  ancienne,  on  voit  <pie  la 
forme  générale  de  la  glande  est  conservée.  Les  tubes,  au  lieu  d'être  tapissés 
par  une  seule  couche  d'épithélium  opaque  et  granuleux,  présentent  un  revête- 
ment de  cellules  cylindroïdes  claires  disposées  sur  une  ou  plusieurs  couches. 
Dans  la  substance  corticale,  on  peut  suivre  pas  à  pas  les  métamorphoses  de 
l'épithélium  des  tubuli,  qui  se  transforme  en  cellules  épithéliales,  d'aspect 
moins  sombre.  Les  tubes  les  plus  distendus  ont  une  paroi  dont  le  contour 
n'est  pas  nettement  circulaire,  mais  ovale  ou  ellipsoïde.  Dans  certains  points 
même,  les  tubes  rompus  communiquent  les  uns  avec  les  autres,  la  ligne  de 
contour  qui  résulte  de  cette  fusion  de  plusieurs  systèmes  tubulaires  est  repré- 
sentée par  une  ligne  brisée  formant  des  éperons  et  des  angles  rentrants.  On 
trouve  souvent,  au  centre  des  masses  épithéliales  les  plus  volumineuses  des 
cellules  irrégulières  infiltrées  de  graisse.  Les  épithéliomas  du  rein  où  dominent 
ces  larges  boyaux  bondés  de  cellules  sont  des  tumeurs  friables  très  vasculaires. 
Les  éléments  épithéliaux  sont  parfois  disposées  sur  une  seule  couche  et  com- 
plètement infiltrées  de  graisse;  en  faisant  agir  l'éther  sur  les  coupes,  on  se 
débarrasse  des  matières  grasses  et  l'on  met  en  évidence  la  forme  particulière 
aux  cellules  rénales. 

Par  leurs  formes  et  leurs  dimensions,  ces  cellules  se  rapprochent  beaucoup 
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de  celles  des  lubes  contournés,  aussi  est-ce  à  ce  niveau  qu'il  est  logique  de 
placer  le  début  de  l'épithélioma.  Presque  tous  les  auteurs  à  la  suite  de  Rayer 
pensaient  aussi  que  le  cancer  du  rein  prend  son  point  de  départ  dans  la  sub- 
stance corticale.  Mais  il  existe  des  faits  où  les  cellules  de  l'épithélioma  rénal 


FiG.  43,  —  Épithéliomo  a  cellules  cylindriques.  CeUe  variété  hislologique  du  cancer  rénal  est  avec  celle 
représentée  ligure  19  une  des  plus  fréquentes. 

Les  cavités  présentent  en  général  une  seule  rangée  de  cellules,  mais  la  prolifération  est  par  place 
assez  abondante  pour  qu'elles  soient  complètement  remplies  par  les  amas  épiihéliau.x  D. 

Les  cellules  sont  cylindriques,  claires,  à  e.\lrcmité  mousse.  Leur  noyau,  ainsi  qu'on  peut  le  voir,  siège 
près  du  sommet,  un  certain  nombre  d'entre  elles  contiennent  de  la  graisse  mgr.  wgr. 

Il  existe  aussi  dans  les  tubes  élargis  de  la  graisse  libre  g,  des  globules  rouges  glv  et  des  exsudais  san- 
guinolents. 

V,  V,  capillaires  oblitérés  par  de  la  fibrine;  ces  capillaires  très  fragiles  se  laissent  souvent  rompre, 
le  sang  s'insinue  entre  les  cavités,  les  brise  et  les  remplit  quelquefois  sur  plusieurs  centimètres  d'étendue. 

Lorsque  toutes  les  cellules  sont  infiltrées  de  graisse,  il  faut  les  traiter  par  l'éther  pour  en  reconnaître 
la  forme. 

conservent  davantage  les  caractères  de  leur  origine  première.  Dans  ces  can- 
cers, les  parois  des  cavités  sont  généralement  assez  épaisses,  l'épithélium  qui 
les  tapisse  est  composé  de  cellules  grenues  à  protoplasma  sombre,  les  unes 
surbaissées,  les  autres  plus  allongées  à  extrémité  arrondie  (fig.  19). 

L'histologie  permet  aussi  d'analyser  certaines  tumeurs  d'aspect  bizarre  qui 
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résultent  du  mélange  de  masses  cancéreuses  et  d'hémorrhagies  interstitielles 
dont  il  a  été  question  plus  haut.  On  voit  alors  que  d'immenses  territoires  sont 
inondés  de  sang  ou  envahis  par  une  sérosité  incolore  tenant  en  suspension  des 
fdamenls  de  fibrine,  des  cellules  épithcliales  dégénérées  et  des  globules  blancs 
démesurément  grossis.  C'est  au  niveau  des  travées  résistantes,  limitant  des 
épanchements  séro-sanguins  que  l'on  retrouve  les  tubes  épithéliaux,  avec  les 
caractères  histologiques  qu'ils  affectent  habituellement  dans  les  épithéliomas 
du  rein.  De  pareils  accidents  au  cours  du  cancer  liématode  modifient  f  i  profon- 
dément la  structure  de  la  tumeur,  qu'il  a  fallu  des  examens  très  approfondis 
pour  en  déterminer  la  nature.  L'observation  de  Sabourin  et  OEttinger  est  un 
type  du  genre. 

Le  rein  cancéreux  peut  renfermer  des  kystes.  Ces  kystes  ne  résultent  pas  de 
la  dilacération  du  tissu  morbide  par  des  hémorrhagies  interstitielles,  ce  sont 
des  poches  dont  les  parois  sont  tapissées  par  un  épithélium  cylindroïde  assez 
net,  et  dont  la  cavité  contient  tantôt  un  liquide  clair,  tantôt  du  sang  en  abon- 
dance. La  paroi  est  quelquefois  hérissée  de  végétations  comme  dans  les  kystes 
épithéliaux  de  l'ovaire  et  de  la  mamelle.  Lorsque  la  partie  solide  des  tumeurs 
est  de  petite  dimension,  que  par  contre,  les  kystes  sanguins  sont  de  grand 
volume,  elles  constituent  des  néoplasmes  auxquels  on  devrait  réserver  la  déno- 
mination d'épithéliome  kystique  iKMiiorrhagique  ou  d'adc'uome  kystique  hémor- 
rhagi({ue 

Il  n'y  a  pas  de  différence  Itislolof/ique  tranchée  entre  l'adénome  du  rein 
cl  l'épithélioma.  Ces  deux  productions  épithélialcs  ne  peuvent  être  distinguées 
l'une  (le  l'autre  que  par  leur  évolution.  On  doit  réserver  le  nom  (ïcidniome  à 
toutes  les  néoformations  épithélialcs  accidentelles,  souvent  consécutives  aux 
néphrites  chroniques,  leur  puissance  d'expansion  est  toujours  limitée.  Ce  qui 
démontre  le  caractère  bénin  de  ces  petites  tumeurs,  c'est  1"  leiu-  enkystement; 
1°  l'infiltration  graisseuse  de  leurs  cellules.  Ces  cellules  graisseuses  ne  sont 
pas  des  cellules  en  dégénérescence,  puisque,  débarrassées  de  leur  graisse  par 
l'éther,  elles  laissent  voir  un  noyau  très  apparent,  mais  leur  nutrition  est  cer- 
tainement ralentie.  Ouant  au  fait  de  l'enkystement,  il  prouve  qu'elles  n'ont 
aucune  tendance  à  s'accroître.  La  morphologie  des  cellules  ipi'on  y  rencontre, 
et  que  Saljourin  a  bien  représentée,  est  identique  à  celle  des  épithéliomas  du 
rein  à  cellules  claires.  Cette  constatation,  maintes  fois  faite,  permet  d'écarter  la 
théorie  de  Grawitz  et  Israël,  affirmant  que  les  adénomes  du  rein  sont  des  noyaux 
erratiques  de  la  capsulesurrénale.  CependantR.Beneke,  dans  un  récent  mémoire, 
a  soutenu  la  même  idée(').  Entre  les  adénomes  accidentels  et  les  cancers  les 
plus  rapides,  on  trouve  parfois  des  tumeurs  semi-bénignes  peu  envahissantes, 
mais  non  enkystées.  Une  de  ces  tumeurs  observée  par  nous  fit  de  bonne  heure 
saillie  au  niveau  du  bile,  elle  avait  comme  point  de  départ  la  substance  corti- 
cale; de  la  grosseur  d'une  petite  mandarine,  elle  était  presque  isolée  du  tissu 
cellulaire  du  bassinet,  à  la  pression  sa  consistance  était  ferme  et  élasti({ue.  En 
contact  par  un  de  ses  prolongements  avec  la  veine  rénale  et  l'urelère,  elle 
n'avait  déterminé  à  leur  niveau  aucune  lésion  grave.  La  structure  était  celle 

(')  R.  Beneke,  De  l'abcrraliou  des  i^cnncs  des  capsules  suricnales  dans  le  rein  :  .h  cli. 
d'anal,  palli.  de  Ziegler.  18U1. 
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des  adénomes  à  cellules  claires;  des  vaisseaux  très  bien  développés  en  parcou- 
raient les  différentes  régions. 

Il  peut  être  extrêmement  difficile  de  faire  à  première  vue,  le  diagnostic  entre 
le  cancer  et  le  sarcome  du  rein.  On  sait  que  cliniquement  ces  deux  tumeurs  se 
comportent  à  peu  près  de  la  même  manière  et  qu'il  n'existe  pas  de  signes  qui 
permette  à  coup  sûr  de  les  distinguer;  au  microscope,  c'est  par  contre  un  pro- 
blème des  plus  aisés  à  résoudre.  Aussi  ne  peut-on  s'expliquer  les  doutes  émis 


Les  cellules  c  sont  disposées  sur  deux  ou  trois  rangées,  conservant  la  forme  cylindrique,  leur  proto- 
plasma  est  très  grenu  et  sombre,  leur  noyau  apparent. 

Le  stroma  de  la  tumeur  est  formé  par  des  travées  épaisses  où  l'on  retrouve  les  vaisseaux  V,  V,  V. 

La  figure  représente  un  petit  segment  d'une  cavité  à  contours  anfractucux.  Ces  cavités  sont  de  dimen- 
sions et  de  formes  extrêmement  variées. 


par  Dickinson  sur  la  difficulté  du  diagnostic  histologique  et,  d'autre  part,  la  net- 
teté avec  laquelle  il  affirme  la  fréquence  du  sarcome  et  la  rareté  du  carcinome 
rénal.  Sur  un  total  de  22  cas  il  aurait  rencontré  6  cancers  et  16  sarcomes.  Ces 
tumeurs  sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez  l'enfant;  Guillet  a  publié  dans  sa 
thèse  une  observation  dont  l'examen  microscopique  nous  a  montré  le  type  du 
sarcome  fuso-cellulaire.  Dans  deux  autres  faits  personnels  recueillis  chez  l'adulte, 
les  cellules  étaient  non  plus  fusiformes,  mais  à  prolongements  multiples.  Les 
sarcomes  ne  procèdent  pas  de  la  même  manière  que  les  épithéliomas.  La 
néoformation  pai'tie  de  la  capsule,  du  tissu  cellulaire  du  bassinet  ou  des  gaines 
du  tissu  conjonctif  disposées  autour  des  vaisseaux,  s'avance  peu  à  peu  dans 
l'intérieur  du  rein,  en  refoulant  la  substance  même  de  l'organe  qui  s'atrophie 
peu  à  peu  ou  se  laisse  détruire  mécaniquement.  Il  existe  presque  toujours  une 
ligne  de  démarcation  très  nette  entre  la  tumeur  et  le  tissu  normal.  Le  dévelop- 
pement excentrique  du  sarcome  peut  amener  la  disparition  complète  de  tous 
les  éléments  du  rein  dont  il  est  impossible  de  retrouver  le  moindre  vestige 


X 


V 


FiG. -ii.  — Autre  variété  d'épithélioma  rénal  à  cellules  cylindriques. 
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SOUS  la  capsule,  comme  on  peut  le  constater  dans  la  plupart  des  épithéliomas; 
c'est  par  un  semblable  mécanisme  que  disparaissent  toutes  les  glandes  dans 
lesquelles  le  sarcome  prend  naissance.  Ces  tumeurs  sont  quelquefois  très  vas- 
cularisées,  et  rappellent  par  leur  coloration  certains  cancers  liématodes.  Il  est 
rare  cependant  de  ne  pas  distinguer  à  la  loupe  le  tissu  d'un  sarcome  de  celui 
d'un  épithélioma.  La  masse  en  est  creusée  de  grosses  lacunes  très  régulières 
de  contour,  coupées  transversalement  obliquement  ou  en  long;  ce  sont  des 
vaisseaux  que  l'on  ne  retrouve  jamais  au  centre  des  blocs  épithéliaux.  L'examen 


FiG.  i5.  —  Coupe  vue  à  un  très  faible  grossissement  représentant  un  adénome  du  rein  dans  son  ensemble. 

La  petite  tumeur  est  séparée  du  tissu  rénal  par  une  sorte  de  membrane  libreuse  qui  l'isole  et  l'en- 
kysté f. 

Sur  la  droite  existe  un  autre  adénome. 

ep,  ep,  épilbélium  de  revêtement. 

g,  glomérule  normal. 

gl,  gl,  glomérules  fibreux. 

c,  capsule  du  rein. 

Cette  figure  est  reproduite  d'après  un  dessin  de  Lelulle. 

microscopique  permet  de  différencier  les  sarcomes  à  petites  et  à  grandes  cel- 
lules, les  lymphadénomes  et  certaines  tumeurs  complexes. 

Propagation  du  cancer.  —  Nous  avons  dit  précédemment  que  l'épi thélioma 
du  rein  avait  une  tendance  à  rester  pendant  longtemps  sous-capsulaire  et  à  ne 
pas  franchir  la  barrière  qui  lui  est  opposée  par  sa  membrane  d'enveloppe.  De 
fait,  la  clinique  établit  aussi,  pour  les  cancers  de  cette  région  abandonnés  à 
eux-mêmes,  une  survie  beaucoup  plus  longue  que  pour  les  tumeurs  épithéliales 
de  la  plupart  des  organes.  Dans  les  cancers  du  tube  digestif,  les  généralisations 
sont  fréquentes  parce  que  les  masses  développées  dans  la  profondeur  de  la 
muqueuse  rencontrent  à  peu  de  distance  les  veines  tributaires  du  système  porte 
ou  les  vaisseaux  lymphatiques  communiquant  avec  ceux  du  mésentère.  Si  les 
infections  à  distance  sont  rarement  précoces  dans  le  cancer  du  rein,  elles  se 
rencontrent  assez  souvent  au  cours  de  la  dernière  période.  Roberts,  sur  51  cas, 
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a  constaté  la  propagation  31  fois  :  dans  les  20  autres  le  rein  seul  était  pris; 
Dickinson  donne  le  chilTre  de  14  sur  19;  Rohrer,  d'après  un  relevé  de  115  obser- 
vations, trouve  des  noyaux  erratiques  dans  50  d'entre  elles;  Lachmann  donne  la 
proportion  de  26  sur  59;  Guillet,  celle  de  47  sur  70.  En  additionnant  tous  ces 
chifTres,  on  arrive  à  la  conclusion  donnée  par  Ebstein,  c'est-à-dire  que  les 
organes  sont  envahis  dans  un  peu  plus  de  la  moitié  des  cas.  Cet  ensemble  de 
près  de  trois  cents  faits  présente  une  certaine  valeur  au  point  de  vue  de  l'inter- 
vention opératoire;  il  comprend,  en  effet,  un  grand  nombre  d'observations  où 
,  l'affection  du  rein  n'ayant  pas  été  diagnostiquée  dans  ses  premières  périodes, 
la  maladie  a  pu  se  développer  librement.  On  peut  donc  espérer  que,  si  les 
tumeurs  du  rein  sont  opérées  de  bonne  heure,  cette  proportion  ira  en  dimi- 
nuant. 

Une  réserve  s'impose  cependant ,  car  les  opérations  faites  dans  ces 
dernières  années  ont  mis  hors  de  doute  l'envahissement  des  ganglions  à 
une  époque  où  la  tumeur  était  encore  très  accessible.  D'autre  part,  la  généra- 
lisation à  distance  peut  être  précoce,  contemporaine  des  premières  hématuries 
(Tuffier),  ou  survenir  même  dans  le  cas  du  cancer  latent,  ainsi  que  nous 
l'avons  observé. 

La  propagation  des  tumeurs  du  rein  se  fait  par  contiguïté  ou  par  la  voie 
sanguine  et  lymphatique.  Le  premier  mode  de  propagation  rend  compte,  dit 
Guillet,  de  l'envahissement  des  organes  en  rapport  avec  le  rein;  ces  lésions 
sont  d'ailleurs  rares,  la  résistance  opposée  par  la  capsule  fibreuse  étant  un 
obstacle  à  ces  greffes  cancéreuses  par  contact  direct.  Dans  une  observation 
de  squirrhe  du  rein,  la  tumeur  était  entourée  d'une  masse  de  périnéphrite  can- 
céreuse ayant  envahi  le  psoas  et  érodé  la  colonne  vertébrale  (Brault). 

La  généralisation  par  la  voie  sanguine  et  lymphatique  embrasse  donc  la 
grande  majorité  des  faits.  Sur  les  294  cas  relevés  par  Guillet,  nous  trouvons 
168  fois  des  noyaux  à  distance,  et  beaucoup  plus  fréquemment  dans  les  pou- 
mons et  le  foie  que  dans  les  autres  organes.  Le  poumon  est  atteint  75  fois,  le 
foie  71  fois,  les  ganglions  lombaires  dans  55  cas.  Sur  50  observations  Rohrer 
note  12  fois  l'envahissement  de  la  veine  cave,  proportion  très  élevée,  car  sur 
47  observations  Guillet  ne  relève  cette  altération  que  2  fois. 

La  veine  rénale  et  la  veine  cave  sont  malgré  tout,  parmi  les  voies  ouvertes 
de  préférence  aux  embolies  néoplasiques  ;  l'histoire  des  prolongements  cancé- 
reux aboutissant  à  l'oreillette  montre  par  quel  mécanisme  ce  transport  est 
assuré.  D'après  ce  qui  a  été  dit  plus  haut,  à  propos  des  rapports  entre  la  tumeur 
et  les  veines  rénales,  il  est  probable  que  des  perforations  du  tronc  principal  ou 
des  infiltrations  des  branches  d'origine  sont  parfois  restées  inaperçues.  Une 
part  des  généralisations  doit  être  attribuée  aussi  à  la  circulation  lymphatique, 
puisque  les  ganglions  lymphatiques  lombaires  prévertébraux,  médiastinaux, 
sent  quelquefois  envahis  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  cou.  Enfin,  il  est  pos- 
sible que  le  transport  des  embolies  cancéreuses  se  fasse  par  les  veines  de  la 
capsule  et  les  anastomoses  qu'elles  présentent  avec  les  divers  systèmes  étudiés 
par  Lejars  et  Tuffier.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'existe  aucun  doute  sur  la  réalité 
de  l'embolie  cancéreuse  dans  le  foie  ;  des  observations  très  probantes  ont  établi 
la  présence  de  masses  épithéliales  dans  les  branches  prélobulaires  de  la  veine 
porte  et  dans  les  capillaires  du  lobule  lui-même  (Ghampetier  de  Ribes,  Hart- 
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mann).  On  sail  d'ailleurs  que  ces  généralisations  sont  aussi  fréquentes  dans  le 
cancer  du  rein  gauche  (jue  dans  ceux  du  rein  droit. 

Le  sens  du  courant  lyniphaliciue  permet  de  comprendre  pourquoi  le  cancer 
du  rein  s'étend  très  rareuKMit  aux  organes  génito-urinaires,  tandis  que  le  can- 
cer de  ces  derniers  envaliil  iVécjuemmenl  le  rein  (Guillet).  l'armi  les  propaga- 


FiG.       —  Mriiif  n.'in  que  [igiirc  17.  (Rnycr.  Pl.  XLV,  lig. 
Rein  droit  vu  par  sa  parlic  poslcriciirc.  La  pai  lle  supérieure  de  l'organe  préscnic  une  saillie  cancé- 
reuse A'  Irès  prononcée.  11  existe  une  vascularisation  très  marquée  de  toute  celle  région. 
La  partie  inférieure  du  rein  R  est  normale. 

Le  liile  est  rempli  par  des  ganglions  cancércu.x  formant  une  masse  M  (|iii  rnghdic  d'arrière  en  avant 
l'urelérc,  l'arlèrc,  la  veine. 

Lorsque  le  cancer  du  rein  débule  jiar  la  pariie  moyenne  ou  dans  un  ]ioint  rapiirorlié  du  bile,  tn  (!c 
ses  prolongements  peut  se  mettre  en  contact  avec  la  veine  rénale  el  la  perbu'er  alors  que  la  tumeur  est 
encore  de  petite  dimension. 


lions  assez  fréquentes  du  canccM-du  rein  il  faut  signaler  les  capsules  surrénales, 
le  cœur,  les  os,  les  vertèbres  en  parlicidicr.  Le  péritoine  est  rarement  envahi. 

Les  noyaux  cancéreux  à  dislance  n'échappent  pas  à  la  loi  qui  régit  le  déve- 
loppement des  épithéliomas  secondaires  dans  les  organes  oi'i  ils  sont  transpor- 
tés. Les  épithéliums  des  colonies  nouvelles  gardent  le  type  cellulaire  de  la 
tumeur  primitive.  Nous  en  avons  eu  la  démonstration  fort  nelle  dans  un  noyau 
secondaire  de  la  colonne  vertébrale  situé  au  niveau  delà  région  cervico-dorsale. 
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La  tumeur  située  dans  le  canal  médullaire  présentait  la  même  disposition 
anatomique  que  l'épithélioma  du  rein  :  petites  cavités  tapissées  par  un  épi- 
Ihélium  cylindrique,  à  sommet  arrondi  et  à  proloplasma  clair.  Dans  une  autre 
observation,  où  le  diaphragme  était  recouvert  à  sa  partie  inférieure  de  nom. 
breuses  tumeurs  secondaires,  les  tubes  et  les  épilhéliums  offraient  le  même 
arrangement.  Les  cellules  claires,  à  extrémité  arrondie,  ne  sont  nullement  com- 
parables à  celles  qui  tapissent  la  muqueuse  de  l'intestin,  les  conduits  excré- 
teurs des  glandes,  ni  les  cavités  kystiques  de  l'ovaire.  Elles  ne  sont  pas  calici- 
formes,  ne  présentent  pas  de  plateau,  jamais  de  cils  vibratiles.  C'est,  en  somme, 
un  type  épithélial  particulier  que  l'on  ne  rencontre  que  dans  les  épithéliomas 
du  rein. 

Symptômes.  —  Les  signes  objectifs  qui  annoncent  la  présence  d'un  can- 
cer du  rein  sont,  d'une  part,  vme  lumeur  dans  l'un  des  flancs,  et,  de  l'autre,  un 
varicocèle  symplomatique.  Les  troubles  fonctionnels  sont  caractérisés  par  l'ap- 
parition d'une  douleur  plus  ou  moins  vive  et  par  des  hématuries  répétées.  Plu- 
sieurs de  ces  signes  peuvent  manquer,  les  formes  incomplètes  qui  en  résultent 
ont  été  reconnues  par  Rayer  et  admises  par  les  auteurs  qui  l'ont  suivi.  Elles 
ne  sont  pas  d'ailleurs  fréquentes;  l'observation  montre,  en  effet,  que  la  tumeur 
est  un  signe  presque  constant,  et  que  l'hématurie,  souvent  reconnue,  disparaît 
de  temps  à  autre,  quelquefois  complètement  vers  la  fin  de  lamaladie. 

Pour  juger  de  l'importance  de  la  tumeur  dans  le  cancer  du  rein,  il  suffit  de 
reproduire  quelques  statistiques  :  sur  52  cas  d'Ebslein,  elle  ne  fit  défaut  que 
5  fois;  parmi  les  64  observations  de  Roberts,  la  saillie  formée  par  le  rein  était 
tellement  reconnaissable  dans  01  d'entre  elles,  qu'elle  ne  pouvait  échapper  au 
premier  examen.  Des  153  observations  compulsées  par  Guillet,  4  seulement 
ne  renferment  pas  l'indication  d'une  tumeur.  Encore  faut-il  ajouter  que,  dans 
un  de  ces  quatre  faits,  la  tumeur  était  de  très  petit  volume,  et  dans  un  autre  il 
y  avait  un  épanchement  ascitique  considérable.  Chevalier  ('),  dans  une  thèse 
récente,  confirme  ces  résultats  en  montrant  que  la  tumeur  rénale  existe  dans 
97  pour  100  des  cas.  L'ensemble  de  ces  chiffres  est  très  concluant  pour  établir 
la  fréquence  de  l'augmentation  de  volume  du  rein,  mais  ne  précise  pas  l'époque 
de  la  maladie  à  laquelle  cette  constatation  a  été  faite.  Il  indique  d'une  façon 
générale  que  le  cancer  du  rein  donne  lieu  à  une  hypertrophie  de  l'organe, 
facile  à  constater  à  partir  d'un  certain  moment. 

En  effet,  ce  signe  se  montre  rarement  dès  les  premiers  temps  de  la  maladie,  car 
on  ne  l'a  relevé  comme  symptôme  initial  de  raffeclion  que  dans  '2G,G  pour  100 
des  cas  chez  l'adulte  et  dans  GO  pour  101)  chez  l'enfant  (Chevalier).  Il  est  pos- 
sible que  l'exploration  des  reins  pratiquée  suivant  les  méthodes  conseillées  par 
Guyon,  Glénard,  le  Dentu,  Israël,  modifie  sensiblement  cette  proportion  éta- 
blie d'après  des  observations  dont  beaucoup  remontent  déjà  à  une  époque  assez 
reculée.  Par  ces  procédés,  on  est  en  mesure  de  diagnostiquer  dès  son  début 
une  augmentation  de  volume  de  l'organe.  Il  n'y  avait  autrefois  qu'un  intérêt 
relatif  à  reconnaître  dès  ses  premières  périodes  un  cancer  du  rein,  puisque  la 
maladie  était  réputée  incurable.  On  doit  raisonner  tout  différemment,  aujour- 

(')  E.  Chevalier^  De  rintcrvcnLion  chirurgicale  dans  les  tumeurs  malignes  du  rein,  I8D1. 
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d'hui,  puisque  l'intervenlion  chirurgicale  appliquée  de  bonne  heure  permet  de 
tenter  l'opération  dans  de  meilleures  conditions  de  succès. 

Le  procédé  le  plus  usité  en  France  pour  le  diagnostic  précoce  des  tumeurs 
du  rein  est  la  pa^pation  bimaiiucUe,  préconisée  par  Guyon  et  mise  en  œuvre 
depuis  par  Clado,  Guillet  et  bien  d'autres.  A  l'état  normal,  la  recherche  du  rein 
par  ce  procédé  ne  donne  que  des  indications  négatives.  On  peut  dans  certains 
cas  sentir  l'extrémité  inférieure  de  l'organe,  mais  le  rein,  dans  son  ensemble, 
échappe  au  palper.  Dès  que  son  augmentation  de  volume  est  manifeste,  quelle 
que  soit  d'ailleurs  l'origine  de  l'hypertrophie,  le  palper  bimanuel  permet  de  le 
reconnaître.  C'est  dans  l'angle  coslo-vertébral  que  la  main  postérieure  doit 
agir;  souvent  on  ne  peut  placer  entre  les  côtes  et  la  crête  iliaque  la  main  tout 
entière,  le  médius  et  l'index  seuls  pourront  être  introduits.  L'autre  main  dis- 
posée en  avant,  au  niveau  du  muscle  droit,  déprime  progressivement  la  paroi 
au  moment  des  expirations  et  doit  i»énétrer  à  gauche  au-dessous  des  fausses 
côtes,  à  cause  de  la  situation  plus  élcvc'e  du  rein  de  ce  côté.  Cette  manœuvre 
permet  de  juger  du  degré  de  sensibilité  de  l'organe.  Les  deux  mains  étant  en 
place,  pour  le  côté  droit,  la  main  gauche  en  arrière  et  la  main  droite  en  avant, 
on  déprime  légèrement  la  paroi  pour  diminuer  l'espace  ([ui  la  sépare  du  rein. 
L'espace  conservé  doit  être  assez  considéralde  pour  que  le  rein  puisse  s'y  mou- 
voir. Avec  un  ou  deux  doigts  de  la  main  postérieure,  on  imprime  de  petites 
secousses  à  la  paroi  lombaire;  le  rein  soulevé  par  cette  impulsion  vient  caresser 
légèrement  la  main  antérieure.  C'est  un  frôlement,  un  ciioc,  moins  sec,  mais 
comparable  au  ballottement  fœtal  (Guillet).  Si  la  recherche  a  été  faite  exacte- 
ment dans  le  sinus  osseux  coslo-vertébral,  on  peut  affirmer  que  l'organe  senti 
est  le  rein;  sinon,  en  se  plaçant  plus  bas  on  peut  faire  ballotter  de  cette  manière 
des  tumeurs  appartenant  au  côlon  ascendant. 

En  procédant  ainsi,  on  peut  se  renseigner  sur  le  volume  et  la  déformation  du 
rein;  si  la  tumeur  est  petite,  c'est  par  hasard  qu'il  sera  possible  de  la  délimiter, 
comme  dans  un  fait  d'Israël  cité  par  Guillet.  Par  exception,  des  tumeurs  d'un 
assez  grand  volume  ne  seront  pas  perçues  par  ce  mode  d'investigation;  le  rein 
peut  en  effet,  malgré  son  hypertrophie,  ne  pas  s'abaisser  ou  même  remonter 
dans  l'hypochondre  ;  deux  observations  de  Chevalier  concernent  cette  disposi- 
tion :  dans  l'une  d'elles  l'attention  avait  été  attirée  du  côté  du  rein  par  une 
hématurie  antérieure  et  pour  plus  de  sûreté  l'exploration  faite  sous  le  chloro- 
forme; elle  fut  cependant  négative. 

Au  degré  moyen  de  son  développement  la  tumeur  rénale  (piitte  la  région 
lombaire  et  vient  faire  saillie  en  avant.  C'est  à  cette  période  que  son  examen 
direct  donne  les  renseignements  les  plus  complets.  Le  ballottement  est  facile- 
ment obtenu,  la  main  antérieure  peut,  en  se  déplaçant,  juger  des  déformations 
et  des  irrégularités  de  toute  la  partie  de  l'organe  en  rapport  avec  l'hypochondre 
et  le  flanc.  On  peut  aussi,  par  la  simple  palpation  faite  en  déprimant  la  paroi 
abdominale,  arriver  sur  la  tumeur  maintenue  en  arrière  par  la  main  postérieure 
et  en  explorer  la  surface;  par  là  on  juge  de  son  volume  et  de  sa  consistance. 
La  tumeur  profondément  située  occupe  le  flanc,  s'étend  dans  le  sens  transversal 
vers  l'ombilic,  se  perd  en  arrière  du  côté  des  lombes  et  peut  descendre  en  bas 
jusqu'à  la  fosse  iliaque.  Elle  remonte  toujours  plus  haut  du  côté  gauche.  Géné- 
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ralemenl,  on  reconnaît  par  la  palpation  que  la  forme  du  rein  est  conservée; 
presque  toujours  arrondie  aussi  bien  au  niveau  de  sa  partie  saillante  que  vers 
ses  extrémités,  la  tumeur  ne  rappelle  nullement  les  déformations  du  foie  et  de 
la  rate  avec  leurs  bords  nets  et  tranchants.  Ce  caractère  dislinctif  manque  quel- 
quefois si  la  configuration  du  cancer  rénal  est  irrégulière. 

On  ne  peut  mobiliser  les  tumeurs  dans  le  sens  vertical,  non  plus  que  d'un 
côté  à  l'autre;  les  néoplasmes  du  rein  sont  habituellement  fixes,  si  on  les  com- 
pare aux  tumeurs  du  foie  et  de  la  rate,  sur  lesquelles  les  mouvements  respi- 
ratoires se  font  toujours  sentir.  Cependant,  un  certain  déplacement  transversal 
n'est  pas  une  rareté  et  indique  toujours  une  indépendance  de  la  néoformation 
et  le  défaut  d'adhérences  avec  les  parties  voisines.  Cette  disposition  est  des 
plus  avantageuses  au  point  de  vue  opératoire.  Dans  le  cas  où  l'on  hésiterait 
entre  une  tumeur  du  rein,  du  foie  ou  de  la  rate,  Tillaux  conseille  de  marquer 
sur  la  paroi  abdominale  l'extrémité  supérieure  de  la  tumeur  quand  le  malade 
est  au  repos  et  de  suivre  le  déplacement  de  ce  point  par  rapport  à  cette  extré- 
mité dans  les  mouvements  d'inspiration  et  d'expiration.  Si  le  point  de  repère 
obéit  aux  deux  temps  de  la  respiration  et  n'a  plus  de  rapports  immédiats  avec 
la  tumeur,  c'est  que  celle-ci  n'appartient  pas  au  rein.  Cette  règle,  souvent  véri- 
fiée au  lit  du  malade,  se  trouve  en  défaut  quand  les  tumeurs  du  rein,  remontant 
dans  les  hypochondres,  prennent  des  adhérences  avec  le  diaphragme  ou  les 
organes  qui  lui  sont  unis. 

L'inspection  de  l'abdomen,  déjà  utilisable  pour  les  tumeurs  de  moyen  volume, 
est  surtout  précieuse  lorsqu'elles  ont  acquis  une  grande  dimension.  Il  s'agit 
presque  toujours  alors  de  confirmer  ou  de  compléter  un  diagnostic  facile  à 
faire,  car  l'intervention  à  cette  période  n'offre  pas  beaucoup  de  garanties.  L'un 
des  flancs  présente  une  saillie  d'autant  plus  marquée  que  la  tumeur  est  plus 
volumineuse,  la  déformation  est  surtout  visible  chez  les  personnes  maigres 
dont  la  paroi  abdominale  souple  se  laisse  aisément  soulever.  Chez  les  enfants, 
on  l'observe  souvent,  mais  surtout  pour  ce  motif  que  les  sarcomes  du  rein,  plus 
fi'équents  chez  eux  que  les  cancers,  prennent  un  développement  quelquefois 
monstrueux.  La  tumeur,  après  avoir  occupé  l'hypochondre,  franchit  la  ligne 
médiane  et  envahit  l'autre  côté.  A  ce  degré,  le  ballottement  ne  peut  plus  être 
obtenu.  Des  tumeurs  de  cette  dimension  déplacent  l'mtestin  d'un  côté  à  l'autre 
et,  quelquefois,  soulèvent  les  fausses  côtes  comme  les  plus  volumineuses  tumé- 
factions du  foie  et  de  la  rate.  On  peut  voir  aussi  des  dilatations  veineuses  super- 
ficielles, lorsque  la  veine  cave  est  comprimée  ou  oblitérée  par  des  caillots  et 
des  prolongements  néoplasiques.  Les  connexions  étroites  du  rein  droit  avec  la 
veine  cave  expliquent  la  fréquence  relative  de  ce  signe  dans  les  tumeurs  de  ce 
côté  et  quelquefois  la  rapidité  de  son  apparition  avec  des  cancers  peu  volumi- 
neux très  développés  au  niveau  du  bile. 

L'inspection  de  la  région  lombaire  est  souvent  négative,  car  le  cancer  du  rein 
droit  se  déplace  en  bas,  en  dedans  et  en  avant,  le  cancer  du  rein  gauche  en 
haut  d'abord,  puis  en  avant  et  en  bas;  mais  avec  de  grosses  tumeurs,  le  méplat 
lombaire  peut  disparaître.  En  somme,  bien  que  nous  l'ayons  vu,  il  est  certain 
que  la  région  lombaire  n'est  pas  soulevée  et  qu'il  faut  un  examen  très  attentif 
pour  constater  la  légère  déformation  causée  par  la  présence  de  la  tumeur. 
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Le  Dentii  conseille  de  mettre  les  malades  dans  la  position  genu-pectorale, 
l'examen  comparatif  des  deux  régions  permet  d'apprécier  un  léger  changement 
de  niveau.  Dans  les  observations  analogues  à  celle  de  Dickinson,  où  une  volu- 
mineuse tumeur  puisa tile  occupait  la  région  loml)aire  gauche,  on  peut  constater 
que  la  tumél'action  postérieure  se  continue  avec  la  saillie  beaucoup  plus  mar- 
quée qui  occupe  le  flanc  et  l'abdomen. 

La  iiercussion  doit  toujours  être  pratiquée  pour  établir  les  rapports  de  la 
tumeur  avec  l'intestin.  L'anatomie  démontre  que  le  côlon  ascendant  passe  obli- 
quement sur  l'extrémité  inférieure  du  rein  droit,  le  côlon  transverse  perpendi- 
culairement sur  l'extrémité  supérieure  du  rein  gauche  et  que  le  côlon  descen- 
dant côtoie  en  dehors  le  bord  convexe  du  rein  de  ce  côté.  Guillet  montre 
l'importance  de  ces  rapports  différents  déjà  signalés  par  Dickinson  et  Trêves. 
Lors(iue  le  rein  droit  augmente  de  volume,  il  repousse  en  général  le  côlon, 
non  pas  directement  en  avant,  mais  en  avant,  en  bas  et  à  gauche,  c'est-à-dire 
dans  la  même  direction  que  la  masse  de  l'intestin  grêle,  qui  peut  être  transporté, 
ainsi  que  nous  l'avons  dit,  par  les  grosses  tumeurs,  de  l'antre  côté  de  la  ligne 
médiane.  Par  le  fait,  les  tumeurs  du  rein  dans  ces  conditions  se  développent 
en  dehors  du  gros  intestin  et  se  mettent  en  contact  immédiat  avec  tes  parois 
latérales  de  l'abdomen.  A  gauche,  au  contraire,  le  rein  repousse  le  côlon  des- 
cendant en  avant  et  en  dehors.  Aussi,  par  la  percussion  on  ne  trouve  l'intestin 
à  droite  que  vers  la  partie  inférieure  de  la  tumeur  et  vers  son  bord  interne, 
tandis  que  du  côté  gauche  on  rencontre  le  gros  intestin  en  avant  et  presque 
toujours  en  dehors  du  rein.  3ur  2i  cancers  siégeant  à  droite,  18  étaient  mats, 
0  fois  seulement  la  tumeur  était  recouverte  d'un  zone  de  sonorité;  sur  12  can- 
cers siégeant  à  gauche,  7  fois  il  y  avait  malité  et  5  fois  sonorité  (Guillet). 

Le  gros  intestin  peut  recouvrir  en  partie  le  rein  hypertrophié  sans  que  la 
percussion  dénote  sa  présence.  C'est  qu'alors  il  est  vide  ou  tellement  com- 
primé par  un  cancer  de  grosse  dimension  qu  il  ne  peut  être  reconnu  que 
par  une  palpation  délicate  permettant  de  limiter  un  ruban  aplati,  mobile  dans 
le  sens  transversal.  Dans  le  cas  de  distension  peu  accentuée  du  gros  intestin, 
une  percussion  légère  dénote  la  sonorité,  une  percussion  forte  et  profonde  la 
supprime,  aussi  a-t-on  proposé  d'insuffler  le  gros  intestin  par  l'anus,  pour 
reconnaître  ses  rapports  avec  la  tumeur.  La  percussion,  faite  au  niveau  de  la 
région  lombaire,  n'ajoute  rien  d'important  aux  données  précédentes,  sinon  de 
faire  constater  quelquefois  une  augmentation  d(»  la  malité  normale.  Les 
tumeurs  de  moyen  volume  laissent  entre  le  foie  et  le  rein  une  zone  sonore;  les 
tumeurs  de  grosse  dimension  peuvent  la  supprimer  alors,  les  deux  matités  se 
confondent. 

Le  varicocèle  symptnmalique  des  néoplasmes  du  rein  a  été  décrit-  pour  la 
première  fois  par  Guyon  (').  D'après  cet  auteur  il  manque  rarement,  corres- 
pond au  côté  de  la  tumeur  rénale  et  siège  aussi  bien  à  droite  qu'à  gauche  con- 
Irairemeni  au  varicocèle  onlinaire.  Il  se  développe  d'une  façon  progressive  et 
assez  rapide  en  opposition  avec  le  varicocèle  simple  dont  les  malades  mécon- 
naissent rarement  l'existence.  Souvent  difficile  à  constater  dans  le  décubitus 
horizontal,  il  devient  apparent  dans  la  station  debout  et  par  la  marche.  Les 


(')  Guyon,  Leçons  rliniqueft  sur  les  maladies  des  loies  tiriiKiires,  1881,  |i.  517. 
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veines  du  groupe  antérieur  seraient  plus  développées  que  celles  du  groupe 
postérieur  (Guillet),  ces  veines  paraissent  plus  souples,  moins  épaisses  et  moins 
bosselées  que  dans  le  varicoccle  commun.  Cela  tient  sans  doute  à  leur  déve- 
loppement rapide.  La  douleur  et  l'hydrocôle  l'accompagnent  rarement.  Ce 
signe  fort  intéressant  à  connaître  ne  peut  servir  pour  le  diagnostic  précoce 
des  tumeurs  du  rein,  on  ne  l'observe  qu'au  moment  où  l'hypertrophie  de 
l'organe  est  déjà  notable.  L'extrémité  inférieure  de  la  tumeur  comprime  les 
veines  spermatiques  un  peu  au-dessous  de  leur  embouchure  dans  la  veine 
cave  à  droite  et  dans  la  veine  rénale  à  gauche.  On  ne  voit  rien  de  semblable 
chez  la  femme,  où  les  veines  utéro-ovariennes  sont  profondément  cachées.  Les 
tumeurs  du  rein  peuvent,  en  comprimant  soit  la  veine  dave,  soit  l'une  des 
veines  iliaques,  déterminer  l'apparition  de  varices  (Bouilly,  Labbé),  ou  d'œdème 
des  membres  inférieurs.  L'ascite  dépend  d'une  péritonite  concomitante  (Mali- 
bran),  l'ictère  probablement  de  l'envahissement  du  bile  du  foie  par  des  gan- 
glions cancéreux  beaucoup  plus  que  par  la  propagation  de  la  tumeur  elle- 
même. 

Les  tumeurs  malignes  du  rein  évoluent  rarement  sans  douleur.  Ce  symptôme, 
moins  fréquent  que  l'hypertrophie  organique,  est  plus  souvent  observé  que 
l'hématurie  :  on  la  note  en  effet  dans  80  pour  100  des  observations.  La  douleur 
paraît  être  de  tous  les  signes  du  début,  du  moins  chez  l'adulte,  le  plus  souvent 
relevé,  28  pour  100  (Chevalier);  les  tumeurs  de  l'enfant  ne  donnent  lieu  à  ce 
symptôme  que  dans  7  cas  sur  100.  Les  douleurs  sont  souvent  peu  vives,  elles 
occupent  presque  toujours  la  région  lombaire  et  l'hypochondre,  elles  s'irradient 
tantôt  du  côté  des  espaces  intercostaux,  quelquefois  suivant  le  trajet  du  scia- 
tique  ou  du  nerf  crural,  enfin  dans  la  direction  des  testicules  sous  forme  de 
coliques  néphrétiques.  Comparables  à  une  simple  pesanteur  ou  un  tiraillement, 
elles  peuvent  être  tellement  vives  qu'elles  obligent  les  malades  à  cesser  toute 
occupation  et  môme  à  s'aliter  (Guillet).  Les  douleurs  ne  sont  réveillées  ni  par 
l'exploration,  ni  par  les  efforts  ou  les  exercices  physiques,  elles  reviennent 
spontanément  sans  provocation  apparente.  Dans  une  des  observations  que 
nous  avons  publiées  ('),  la  douleur  prit  rapidement  un  caractère  excessif,  le  rein 
appliqué  contre  la  colonne  vertébrale,  à  peine  accessible  pendant  le  sommeil 
chloroformique,  était  le  siège  d'un  cancer  infiltré  dans  la  gaine  du  psoas  com- 
primant les  nerfs  lombaires  à  la  sortie  des  trous  de  conjugaison;  quand  les  ver- 
tèbres sont  envahies,  la  pression  des  apophyses  épineuses  détermine  une  recru- 
descence des  symptômes  douloureux. 

Habituellement  la  douleur  isolée  n'a  pas  de  caractère  assez  précis  pour  atti- 
rer l'attention  du  côté  du  rein,  elle  est  insuffisante  pour  faire  un  diagnostic 
précoce,  et  ne  peut  être  qu'un  signe  de  présomption.  Apparaissant  à  l'occasion 
d'une  hématurie  et  de  l'évacuation  de  caillots,  sa  valeur  augmente,  enfin  con- 
sialéc  en  même  temps  que  la  tumeur,  elle  n'a  plus  qu'une  importance  secon- 
daire (Chevalier). 

Parmi  les  troubles  fonctionnels  provoqués  par  les  cancers  du  rein,  Vliéma- 
turie  est  celui  dont  la  valeur  est  le  moins  contestable.  Observé  dans  25  pour 
100  des  cas  chez  l'enfant,  dans  50  pour  100  au  cours  du  sarcome  chez  l'adulte, 


(')  A.  Brault,  Sur  quelques  formes  rares  de  cancer  du  rein;  forme  douloureuse  sans 
t  umeur  ni  hématurie.  — Adéno-épithéliomes  récents  avec  infection  rapide.  In  Sem.mcd. ,  i89i. 
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elle  se  rencontre  dans  75  pour  100  des  fails  de  carcinome  à  l'âge  moyen  de  la 
vie.  Les  chiffres  donnés  par  Guillet  sont  un  peu  plus  faibles  :  en  réunissant  les 
statistiques  de  Roberts  d'Ebstein,  de  Dickinson,  il  relève  I  hématurie  01  fois 
sur  12H  cas:  dans  ses  observations  personnelles,  48  fois  sur  100.  Comme  symp- 
tôme initial,  l'hématurie  apparaît  dans  2(1. 0  pour  100  des  épilhéliomas  du 
rein  (Chevalier).  Nous  avons  d(''j;i  iiidicpié  à  pit)pos  de  Tétude  générale  de  Thé- 
maturie.  les  caractères  qui  appartiennent  à  l'émission  des  urines  sanglantes 
en  rapport  avec  le  développement  des  tumeurs  malignes  du  rein.  EUos  se  dis- 
tinguent par  leur  début  soudain  chez  des  individus  encore  en  Ijonne  santé. 
Aucun  trouble  ne  paraît  annoncer  l'imminence  de  ces  hémorrhagies,  et  si  par- 
fois elles  se  manifestent  à  l'occasion  d'un  traumatisme  de  la  région  lomltaire,  le 
plus  souvent  elles  se  produisent  sans  que  les  maladesen  soient  averlis  autre- 
ment que  par  un  impérieux  besoin  d'uriner;  ils  l'emarquent  alors  que  leurs 
urines  sont  teintes  de  sang.  Très  fréquemment  aussi,  elles  s'accompagnent 
d'une  véritable  douleur  dans  les  lombes,  irradiée  vers  la  partie  inférieure 
suivant  la  direction  de  l'uretère,  rappelant  plus  ou  moins  une  attaque  de  colique 
néphréticjue.  Ces  crises  sont  souvent  incomplètes,  et  se  terminent  par  l'expul- 
sion d'une  certaine  quantité  de  sang  et  de  caillots  allongés  de  dimensions  varia- 
bles. Les  urines  sont  uniformément  sanglantes  du  commencement  à  la  fin  des 
mictions,  tantôt  rosées,  quelquefois  franchement  colorées,  plus  foncées  lorsque 
le  sang  a  séjourné  dans  la  vessie.  La  quantité  de  sang  peut  être  assez  faible  pour 
n'être  facilement  appréciée  qu'au  microscope, dans  ces  conditions,  on  le  conroit. 
la  présence  des  globules  rouges  dans  l'urine  a  bien  peu  de  valeur,  à  moins  qu'on  ne 
perçoive  en  même  temps  une  tumeur  dans  le  flanc,  ou  que  celte  période  d'hé- 
maturie insensible  ne  soit  précédée  et  suivie  de  crises  hématiu'iques  manifestes. 

Les  caillots  contenus  dans  le  dépôt  urinaire  sont  de  toute  f(u  mc  et  de  toute 
dimension,  ils  n'acquièrent  d'importance  (jue  s'ils  sont  très  allongés  et  s'ils 
reproduisent  la  configuration  de  la  cavité  urétérale.  Les  faits  de  ce  genre  ne 
sont  pas  très  rares,  des  concrétions  sanguines  de  10,  15,  20  centimètres  et  même 
de  22  centimètres  de  long  (Guillet),  après  s'être  formées  dans  l'uretère,  sont 
expulsées  au  dehors  sans  se  fragmenter.  Quand  les  caillots  atteignent  une 
pareille  longueur  et  sont  régulièrement  cylindriques,  leur  origine  ne  peut  être 
mise  en  doute.  Mais  souvent  ils  sont  fragmentés,  de  dimensions  et  de  formes 
irrégulières,  mélangés  à  ceux  qui  se  déposenldansla  vessie  pour  peu  que  l'urine 
y  séjourne;  leur  valeur  diagnosticjue  est  alors  nulle.  Dans  les  hématuries  abon- 
dantes l'encombrement  de  la  vessie  peut  nécessiter  une  intervention  ;  sans  aller 
jusque-là  on  voit  les  malades  conserver  la  position  horizontale  pour  permettre 
au  sang  de  s'écouler  plus  librement  pendant  que  les  parties  concrétées  gagnent 
les  parties  déclives. 

Chaque  période  hématurique  dure  plusieurs  jours,  elle  est  bientôt  inter- 
rompue pour  ne  reparaître  (jue  (juelques  semaines  ou  quelques  mois  après.  Au 
moment  de  la  crise  les  urines  peuvent  par  intervalles  cesser  de  contenir  du 
sang;  cette  modification  se  fait  du  matin  au  soir  ou  d'un  jour  à  l'autre;  on 
suppose  alors  qu'il  y  a  cessation  de  I  hémorrhagie  au  niveau  de  la  tumeur, 
ou  que  l  urelère  correspondant  au  rein  malade  a  été  momenlanément  oljliléré 
par  un  caillot  dont  l'expulsion  précède  alors  une  nouvelle  poussée  hématurique. 
A  mesure  que  la  tumeur  grossit  les  mictions  sanglantes  se  répètent,  et  de- 

51  * 


804 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


viennent  plus  abondantes.  Mais  les  exceptions  sont  très  nombreuses,  Roberts, 
Dickinson,  Guyon,  ont  cité  des  observations  où  les  crises  hématuriques  très 
fréquentes  pendant  les  premières  périodes  de  la  maladie,  s'éloignaient  peu  à 
peu  et  disparaissaient  complètement  pendant  plusieurs  années,  trois,  quatre  ou 
cinq  ans,  jusqu'aux  dernières  limites  du  mal. 

La  disparition  des  hématuries  peut  s'expliquer  tout  naturellement  si  l'uretère 
a  été  comprimé,  dévié  ou  oblitéré.  Il  peut  arriver  aussi  que  les  noyaux  cancé- 
reux, siège  de  l'hémorrhagie,  ne  se  mettent  plus  en  rapport  avec  le  bassinet  à 
l'uretère  et  que  les  effractions  de  vaisseaux  soient  purement  interstitielles. 
Lorsque  l'hématurie  présente  ces  contrastes  du  commencement  à  la  fin  d'une 
affection  des  voies  urinaires,  elle  permet  d'éliminer  toute  idée  de  néoplasme 
vésical,  dont  les  mictions  sanglantes  se  rapprochent  et  s'aggravent  jusqu'aux 
derniers  jours. 

Dans  certains  cas  où  l'hématurie  rénale  se  reproduit  sans  être  considérable 
d'ailleurs,  on  voit  de  ce  fait  la  santé  s'altérer  et  une  profonde  anémie  en  être 
la  conséquence. 

Il  est  rare  qu'il  y  ait  d'autres  modifications  des  urines  que  celles  produites 
par  le  mélange  du  sang.  La  dysurie  signalée  par  Gerhardt  est  exceptionnelle, 
les  urines  sont  rendues  en  quantité  normale;  on  sait,  en  effet,  que  le  rein  du 
côté  opposé  s'hypertrophie  et  que  souvent  il  est  indemne  ou  ne  contient 
que  de  petits  noyaux  secondaires.  Si  les  deux  reins  sont  affectés  il  peut  y 
avoir  diminution  des  urines  (Wagner).  L'albuminurie  ne  se  rencontre  pour 
ainsi  dire  jamais,  Féréol  en  a  cité  une  observation.  Contrairement  à  ce  que 
l'on  observe  parfois  dans  les  tumeurs  de  la  vessie  on  n'a  jamais  trouvé  dans 
l'urine  de  fragments  de  cancer  ni  de  cellules  isolées  pouvant  être  rapportées 
aux  reins.  Les  cellules  de  l'épithélioma  rénal  sont  assez  caractéristiques  pour 
être  recherchées  à  nouveau;  elles  sont  complètement  différentes  de  celles  qui 
appartiennent  au  cancer  de  la  vessie.  Des  cylindres  hématiques  nombreux 
indiquent  que  l'hématurie  est  due  à  une  altération  des  reins. 

Marche  et  formes  de  la  maladie.  —  Dans  la  pratique,  ont  est  rarement  en 
présence  d'un  seul  des  signes  ou  symptômes  dont  nous  avons  étudié  en  détail 
les  variations.  Habituellement  le  cancer  du  rein  se  présente  avec  la  forme  que 
Guillet  appelle  complète  et  Patino-Luna  régulière,  c'est-à-dire  que  la  tumeur 
et  le  varicocèle  d'un  côté,  la  douleur  et  les  hématuries  de  l'autre,  apparaissent 
successivement  se  suivant  de  près,  chacun  de  ces  signes  sauf  le  varicocèle  pou- 
vant apparaître  le  premier  à  peu  près  avec  la  même  fréquence  ;  les  chiffres  que 
nous  avons  cités  plus  haut  l'établissent.  Une  fois  reconnue,  la  maladie  évolue 
régulièrement,  d'une  façon  continue,  la  tumeur  suivant  la  progression  précé- 
demment indiquée,  se  mettant  en  rapport  avec  la  paroi  abdominale,  les  héma- 
turies se  répétant  de  temps  à  autre.  Enfin  après  une  période  dont  la  longueur 
est  très  variable,  la  santé  générale  s'altère  et  la  cachexie  survient.  A  ce  moment, 
les  fonctions  digeslives  sont  fortement  troublées,  en  quelques  mois,  les  malades 
présentent  une  faiblesse  extrême,  et  un  amaigrissement  considérable. 

Les  cancers  du  rein  sont  cependant  parmi  les  tumeurs  malignes  celles  qui 
peuvent  évoluer  pendant  un  temps  relativement  considérable  sans  compro- 
mettre l'existence.  Roberts  et  Guillet  ont  pu  suivre  pendant  2  et  5  ans,  prin- 
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cipalement  chez  les  enfants,  des  néoplasmes  du  rein,  (|ui  n'avaient  en  appa- 
rence altéré  aucune  des  principales  fonctions.  L'appétit  était  soutenu,  et,  à 
mesure  que  les  forces  diminuaient,  les  enfants  présentaient  une  véritable  vora- 
cité. Cette  conservation  apparente  de  la  santé  est  exceptionnelle,  car  la  plupart 
des  tumeurs  observées  dans  le  premier  âge  présentent  une  marche  rapide, 
surtout  quand  il  s'agit  de  sarcomes  :  sur  17,  10  ont  évolué  en  moins  d'un  an  et 
7  en  plus  d'un  an,  la  durée  maxima  a  été  de  2  ans  1/2.  Chez  l'adulte,  au  con- 
traire, la  durée  du  sarcome  est  beaucoup  plus  longue.  Pour  le  cancer,  Roberts, 
Dickinson,  Uohrer,  Ebstein,  signalent  une  marche  assez  lente;  Guillet  sur 
Tto  cas  note  que  l'évolution  s'est  faite  0  fois  en  moins  d'un  an,  16  fois  de  un  an 
à  quatre  ans,  h  fois  de  4  ans  à  10  ans,  et  0  fois  en  plus  de  10  ans.  En  prenant  la 
moyenne  de  ces  chiffres,  on  obtient  une  durée  de  i  ans  1/2;  en  tenant  compte 
des  erreurs  possibles,  la  moyenne  peut  être  réduite  à  o  ans  1/2.  En  comparant 
cette  durée  à  celle  d'autres  cancers  viscéraux,  foie  (8  mois);  estomac  (12  à 
15  mois)  ;  utérus  (IG  à  17  mois)  ;  on  arrive  à  conclure  avec  Roberts  que  le  cancer 
du  rein  a  une  durée  sensiblement  supérieure  à  celle  des  carcinomes  des  autres 
viscères  (Guillet).  Nous  avons  observé  un  malade  chez  lequel  les  premières 
hématuries  remontaient  à  plus  de  sept  ans  et  qui  mourut  avec  une  volumineuse 
tumeur  n'ayant  pas  franchi  la  capsule  et  ne  s'étant  pas  généralisée. 

Le  rein  malade  est  d'ailleurs  suppléé  par  l'autre,  à  moins  qu'il  n'y  ait  déve- 
loppement simultané  de  tumeurs  à  gauche  et  à  droite.  Les  observations  de 
Diettrich,  Lancereaux,  Rutte,  Colleville,  Furbringer  où  des  accidents  uré- 
miques  ont  été  signalés,  constituent  des  exceptions.  Plusieurs  complications 
peuvent  précipiter  le  dénoùment  fatal  :  en  premier  lieu  la  répétition  des  hémor- 
rhagies,  rarement  assez  abondantes  pour  causer  la  mort  par  elles-mêmes,  mais 
amenant  à  leur  suite  un  affaiblissement  progressif  contre  lequel  les  malades 
ne  peuvent  lutter.  Rright  a  mentionné  une  violente  hémorrhagie  intra-périto- 
néale  due  à  la  rupture  d'une  tumeur;  Rayer  la  perforation  du  duodénum  suivi 
de  mehena  et  la  possibilité  d'une  péritonite  suraiguë;  Jeannel('),  des  accidents 
d'occlusion  intestinale  ;  Cornil,  la  destruction  de  la  colonne  vertébrale  et  la  com- 
pression de  la  moelle  avec  paraplégie  complète;  enfin,  Cuillet  regarde  comme 
possible  l'embolie  pulmonaire. 

La  forme  complète  du  cancer  du  rein  comprenant  l'apparition  d'une  tumeur 
douloureuse  accompagnée  d'hématuries  terminée  par  émaciation  et  marasme 
est  la  forme  habituelle.  On  l'observe  dans  58  observations  sur  117  (Guillet). 
Les  relevés  de  Chevalier  donnent  une  proportion  plus  forte  pour  le  cancer  de 
l'adulte  75  pour  100.  Que  faut-il  penser  des  formes  frustes  ou  incomplètes. 
La  variété  caractérisée  par  la  présence  d'une  hypertrophie  notable  du  rein, 
avec  douleur  lombaire  sans  hématurie  ne  peut  être  considérée  comme  fruste. 
Malgré  l'absence  d'hématurie  la  maladie  est  facile  à  reconnaître,  il  convient 
d'ailleurs  de  défalquer  de  ces  cas  les  observations  où  le  pissement  de  sang  sur- 
venu pendant  les  premières  périodes  de  la  maladie  est  resté  méconnu  des 
malades;  peut-être  n'en  ont-ils  pas  conservé  le  souvenir.  On  ne  peut  admettr' 
facilement  la  possibilité  d'une  forme  liématurique  sans  tumeur,  car  si  la  ■ 
ladie  progresse  la  tumeur  apparaîtra,  c'est  un  signe  presque  constant.  ' 

(')  Jeannel,  Contribution  à  l'étude  des  tumeurs  du  rein  infiltrées  dans  le 
Congres  de  ch.,  18R0. 
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y  avoir  à  la  rigueur  uue  période  hématurique  pré-cancéreuse  et  non  une  forme 
hématurique  proprement  dite;  en  pareil  cas  l'hémorrhagie  reste  pendant 
quelque  temps  le  symptôme  initial.  D'ailleurs  Rayer,  qui  le  premier  indiqua 
cette  forme,  dit  que  pendant  la  vie  elle  peut  être  plutôt  soupçonnée  que  reconnue  ; 
il  n'en  publie  pas  d'observations. 

Quant  à  la  forme  latente  de  Rayer,  elle  comprend  des  observations  où  il 
w'y  a  ni  tumeur,  ni  douleur,  mais  où  certainement  le  cancer  du  rein  est  un 
cancer  secondaire,  avec  petites  masses  cpithéliales  disséminées  dans  les  deux 
reins,  c'est  une  disposition  sans  importance  pour  le  fonctionnement  régu- 
lier de  l'organe.  La  mort  est  toujours  la  conséquence  du  cancer  organique 
primitif.  On  pourrait  considérer  comme  latente  cette  variété  rare  de  cancer  du 
rein  débutant  par  des  phénomènes  cachectiques  et  une  émaciation  notable. 
Pour  cette  forme  Chevalier  donne  la  proportion  de  14  pour  100  chez  l'enfant  de 
18  pour  100  chez  l'adulte.  Dans  un  fait  de  ce  genre  chez  un  malade  qui  n'avait 
éprouvé  aucun  désordre  du  côté  du  rein  et  des  urines,  mais  qui  était  déjà 
très  amaigri,  Guyon  procédant  à  un  examen  méthodique  trouva  une  volumi- 
neuse tumeur.  Ce  n'est  dans  ce  cas  particulier  ni  une  forme  latente  ni  une 
forme  cachectique,  mais  un  exemple  de  tumeur  sans  douleur  et  sans  héma- 
turie. 

Nous  avons  cependant  publié  une  observation  qui  peut  être  considérée 
comme  une  forme  latente  de  cancer  du  rein.  Le  noyau  cancéreux  était  de  petit 
volume,  le  rein  dans  son  ensemble  était  légèrement  hypertrophié.  L'attention 
avait  été  attirée  du  côté  du  rachis  qui  présentait  une  déformation  à  la  partie 
inférieure  de  la  région  cervicale,  le  diagnostic  de  mal  de  Pott  avait  été  porté. 
La  mort  survint  par  le  fait  d'une  maladie  accidentelle,  les  vertèbres  étaient 
envahies  par  une  tumeur  molle  du  même  type  épithéhal  que  l'épithéliome  du 
rein.  Dans  une  autre  observation  exceptionnelle  aussi  dans  son  genre  on 
ne  releva  dans  les  antécédents  du  malade  aucune  hématurie,  en  explorant 
l'abdomen  môme  sous  le  chloroforme  on  ne  perçut  qu'une  tuméfaction 
profonde  faisant  corps  avec  la  colonne  vertébrale.  La  paroi  abdominale,  et 
surtout  la  région  lombaire,  était  œdémateuse,  des  veines  très  apparentes 
pouvaient  être  suivies  au  niveau  du  flanc.  Le  seul  symptôme  appréciable,  en 
regard  de  tous  ces  signes  négatifs  touchant  l'origine  de  l'affection,  était  une 
douleur  violente  occupant  la  région  lombaire  avec  irradiation  du  côté  du  bas 
ventre  et  du  testicule;  le  malade  était  pâle,  amaigri,  les  douleurs  lombo-abdo- 
minales  étaient  continues,  avec  redoublements  paroxystiques  extrêmement 
pénibles.  Une  incision  exploratrice  fut  négative,  la  mort  survint  quelques 
semaines  après  cette  tentative  opératoire  par  les  pi'Ogrès  de  la  cachexie  dou- 
loureuse. Ce  fait  est  encore  un  exemple  d'une  forme  incomplète  ou  irrégulière 
de  cancer  du  rein  que  l'on  peut  appeler  forme  douloureuse,  c'est  presque  une 
forme  fruste,  car  en  pareille  circonstance  le  diagnostic  ne  pourrait  être  affirmé. 
L'autopsie  démontra  l'existence  d'un  cancer  atrophique  du  rein  avec  périné- 
phrite  cancéreuse  englobant  les  nerfs  et  les  veines  au  niveau  des  trous  de 
conjugaison.  On  doit  reconnaître  que  la  ténacité  de  la  douleur,  sa  violence, 
la  cachexie  qui  l'accompagnait  étaient  des  symptômes  favorables  à  l'idée  d'un 
cancer  profond  ayant  envahi  la  colonne  vertébrale.  L'absence  de  tumeur  appré- 
ciable autorisait  à  supposer  que  le  point  de  départ  était  ailleurs  que  dans  le  rein. 
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Parmi  les  formes  rares  de  cancer  du  rein,  il  l'aul  ranger  celles  qui  présenlenl 
des  pulsations  isochrones  aux  Ijaltemenls  cardiaques  el  parfois  même  un  l^ruit 
de  sourde.  Dans  une  oljservalion  de  Holmes  il  y  avait  dans  la  région  londtaire 
et  la  fosse  iliaque  gauche  une  lumeur  ])ulsatile,  le  soufile  per(:u  au  niveau  de 
la  tumeur  était  doux;  dans  un  fait  de  I5allard  il  était  si  intense  que  Jiright, 
après  avoir  examiné  le  malade,  diagnostiqua  un  anévrysme  tle  l'artère  lénale. 
Langslalf,  F>ristow  ont  signalé  des  faits  analogues.  Certains  cancers  du  rein 
peuvent  contenir  de  gros  kystes  remjdis  de  sang;  par  la  palpation  profonde  de 
la  poche  on  perçoit  la  fluctuation.  Enlin  il  existe  un  cas  d'Abele,  cité  par 
fîuillet,  d'une  tumeur  du  rein  tellement  volumineuse  qu'elle  distendit  les  parois 
abdominales  et  se  fit  jour  au  dehors  après  les  avoir  ulcérées  et  rompm^s.  La 
tumeur  entraîna  avec  elle  une  anse  d'intestin  qui  se  gangrena  et  donna  lieu  à 
un  anus  cou  Ire  nature. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  d'établir  en  général  le  diagnostic  de  cancer  du 
rein.  Les  exceptions  assez  nombreuses  à  celte  règle  concernent  des  lails  trop 
disparates  pour  que  l'énumération  complète  en  puisse  être  faite  ici.  Déjà  nous 
avons  donné  plus  haut  quelques  exemples  de  formes  insolites  qui  ne  sont  justi- 
ciables d'aucun  examen  méthodique  puisque  les  signes  palhognomoniques 
font  défaut.  Les  épithéliomas  du  rein  ne  donnant  lieu  qu'assez  tardivement  à 
des  noyaux  erratiques,  on  ne  saurait  rapporter  avec  vraisemblance  à  une  tumeur 
de  cet  organe  une  lésion  de  la  peau  ou  de  la  colonne  vertébrale  puisque  l'af- 
fection rénale  n'est  même  pas  soupçonnée. 

Lorsque  la  tumeur  est  déjà  visible  dans  le  flanc,  on  la  différenciera  des 
néoplasmes  de  la  paroi  abdominale  en  ce  que  ces  derniers  restent  superficiels 
et  deviennent  immobiles  lorsque^  les  muscles  droits  se  contractent;  les  cancers 
du  rein  conservent  la  faculté  de  ballotter  et  restent  profonds;  jamais  d'ail- 
leurs les  tumeurs  de  la  paroi  ne  sont  séparées  du  doigt  qui  percute  par  un 
organe  sonore.  Les  néoplasmes  <lu  foie  font  souvent  saillie  au-dessous  des 
fausses  côtes;  quand  ils  atteignent  un  certain  volume,  ils  soulèvent  et  projet- 
tent en  dehors  la  paroi  costale  en  donnant  lieu  à  une  déformation  caractéris- 
tique, le  foie  éprouve  en  môme  lem]is  un  mouvement  de  bascule  (jui  met  son 
!)ord  antérieur  net  et  tranchant  en  contact  avec  la  partie  antérieure  de  l'abdo- 
men. La  matilé  se  prolonge  souvent  assez  haut  jusqu'au  mamelon,  l'intestin 
ne  s'interpose  pas  entre  la  paroi  abdominale  et  le  foie  altéré.  A  la  limite 
du  foii',  on  trouve  presque  constamment  une  zone  de  sonorité  correspondant 
au  côlon  transverse;  la  lumeur  dans  son  ensemble  obéit  aux  mouvements 
respiratoires.  Des  néoplasmes  et  des  kystes  de  la  face  inférieure  du  foie,  ou 
appartenant  à  des  foies  déformés  peuvent  avoisiner  l'omlnlic  sans  déjeter  les 
côtes;  ils  se  différencieront  cependant  des  tumeurs  du  rein,  car  ils  n'obéissent 
pas  à  l'impulsion  que  transmet  la  main  postérieure  dans  le  phénomène  du 
ballottement.  Ce  signe  joint  à  l'existence  d'un  varicocèle  j)ermettra  tle  distin- 
guer les  tumeurs  du  rein  quand  elles  ont  acquis  un  certain  volume.  Si  en 
même  temps  que  le  foie  est  hypertrophié,  le  rein  est  le  siège  d'une  lumeur,  on 
pourra  par  la  palpation  bimanuelle  et  le  ballottement  déterminer  exactement  ce 
(jui  appartient  à  chacun  des  deux  organes  (Cuillet). 

Du  côté  gauche,  l'augmentation  de  volume  de  la  rate  se  manifeste  par  un 
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plan  résistant  qui  élargit  la  base  du  thorax.  Son  bord  antérieur  aigu  et  tran- 
chant offre  habituellement  une  encoche  assez  profonde  vers  la  partie  moyenne. 
La  matité  remonte  du  côté  de  l'aisselle,  et  la  tumeur  obéit  aux  mouvements 
de  la  respiration.  Mais,  ainsi  qu'on  le  sait,  les  cancers  du  rein  gauche  remon- 
tent souvent  dans  l'hypochondre  avant  de  se  porter  en  bas  et  de  se  mettre  en 
rapport  avec  la  paroi  abdominale:  ils  se  comportent  en  somme  pendant  quelque 
temps  comme  les  hypertrophies  spléniques.  D'autre  part,  si  les  tumeurs  de  la 
rate  peuvent  se  déplacer,  elles  ne  ballottent  pas,  et  ne  s'accompagnent  jamais 
de  varicocèle;  elles  s'éloignent  en  arrière  de  la  colonne  vertébrale  où  la  matité 
paraît  moindre  (Dickinson).  On  les  observe  surtout  dans  l'impaludisme,  et  la 
leucocythémie  :  l'examen  du  sang  et  des  ganglions  devra  donc  entrer  en  ligne 
de  compte. 

Les  néoplasmes  du  rein  se  reconnaissent  en  partie,  disions-nous,  à  la  zone 
de  sonorité  que  la  percussion  délimite  au-devant  d'elles,  surtout  du  côté  gauche. 
Cependant  beaucoup  de  tumeurs  abdominales  sont  dans  le  même  cas.  Ainsi 
les  tumeurs  du  mésentère,  les  tumeurs  rétropéritonéales,  en  particulier  celles 
des  ganglions  lombaires  et  du  pancréas,  sont  presque  toujours  recouvertes  par 
l'intestin.  Elles  débutent  habituellement  par  la  partie  moyenne  au  niveau  de 
rom])ilic  (Tillaux).  En  même  temps  que  leur  développement  se  poursuit,  les 
anses  de  l'intestin  grêle  sont  rejetées  de  chaque  côté  dans  les  hypochondres 
(Augagneur).  Les  tumeurs  du  mésentère  sont  toujours  remarquables  par  leur 
extrême  mobilité.  Les  néoplasmes  du  rein  ne  sont  ni  médians  ni  mobiles  en 
général.  J.  Bœckel  a  cependant  signalé  le  fait  d'un  kyste  hydatique  du  rein 
qui  pouvait  être  transporté  sans  effort  de  gauche  à  droite.  On  doit  songer 
aussi  à  la  possibilité  d'un  rein  unique  en  fer  à  cheval  occupant  la  ligne  médiane. 

Les  tumeurs  de  l'épiploon  ont  leur  point  d'origine  dans  une  région  para- 
ombilicale  ;  se  rapprochant  par  cette  localisation  des  tumeurs  du  mésentère, 
elles  s'en  séparent  parce  qu'en  général  elles  sont  mates  et  non  recouvertes  par 
l'intestin. 

Les  tumeurs  des  capsules  surrénales  sont  rarement  volumineuses  ;  quand 
elles  atteignent  de  grandes  dimensions,  elles  envahissent  presque  toujours  le 
rein  et  sont  presque  impossibles  à  distinguer  des  cancers  de  cet  organe  (Guillet). 

La  matité  du  rein  peut  se  confondre  en  haut  avec  celle  du  foie.  Des  tumeurs 
rénales  peuvent  également  en  se  développant  vers  les  parties  inférieures  se 
mettre  en  contact  avec  l'utérus,  l'ovaire,  que  ces  organes  soient  normaux  ou 
le  siège  de  productions  accidentelles  (corps  fd^reux,  kystes,  etc.).  Le  toucher 
vaginal,  et  la  recherche  du  ballottement  permettront  de  lever  les  doutes  et 
d'attribuer  à  chaque  organe  ce  qui  lui  revient  dans  la  déformation  générale  do 
l'abdomen.  Les  difficultés  du  diagnostic  sont  plus  grandes  dans  l'hypothèse 
inverse,  lorsqu'une  tumeur  ovarique  à  point  de  départ  médian  vient  par  un  de 
ses  pi'olongements  élire  domicile  dans  l'une  des  régions  lombaires.  L'idée  d'un 
cancer  du  rein  est  de  prime  abord  difficile  à  écarter,  à  plus  forte  raison  si  la 
tumeur  ovarique  est,  par  exception,  adhérente  à  l'intestin  et  que  la  percussion 
mette  cette  particularité  en  évidence.  On  se  souviendra,  avant  de  prendre  parti, 
que  les  tumeurs  de  l'ovaire  attirent  l'utérus  en  haut  et  que  les  grosses  tumeurs 
du  rein  le  refoulent  et  l'abaissent. 

Le  ballottement,  si  précieux  pour  établir  l'existence  d'une  tumeur  maligne 
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du  roui,  auniil  clé  relrouvé  sur  un  cancer  de  l'inlesUn  grêle  (Albarran),  du 
côlon  (Chaputj,  sur  un  kyste  dermoïde  de  l'ovaire  gauche  muni  d'un  long 
pédicule,  et  sur  un  kyste  hydalique  surrénal  (Tufficr).  Ce  dernier  auteur 
admet  aussi  le  ballottement  hépatique  el  celui  du  côlon  descendant  distendu 
par  dos  matières  stercorales.  Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Guyon,  si  l'im- 
pulsion donnée  par  la  main  postérieure  est  produite  par  deux  ou  trois  doigls 
seulement  dans  l'aire  du  sinus  costo-vertébral,  on  évite  d'empiéter  sur  la 
partie  inférieure  de  l'hypochondrc  et  l'on  a  toutes  chances  de  ne  mobiliser  que 
le  rein  et  par  conséquent  de  donner  une  grande  précision  au  diagnostic  quand 
le  phénomène  est  constaté. 

Toulc  tumeur  offrant  ces  caractères  sera  donc  rapportée  au  rein.  En 
résulle-t-il  qu'on  soit  en  présence  d'un  cancer  ou  d'un  sarcome?  Assurément 
non,  car  on  ne  peut  toujours  affirmer  qu'une  tumeur  est  solide  et  de  plus, 
au  niveau  des  cancers  et  des  sarcomes,  on  peut  percevoir  une  fausse  fluctua- 
tion. On  sait  aussi  que  les  kystes  du  rein  congénitaux  ou  acquis,  les  kystes 
hyda tiques,  les  hydronéphroses,  les  pyonéphroses  ont  pu  être  confondus  avec 
des  tumeurs  solides  (Chevalier).  Cette  erreur  est  à  peu  près  inévitable  si  la 
paroi  de  la  poche  est  très  épaisse,  ou  si  la  paroi  abdominale  ne  peut  être 
déprimée,  d'où  l'utilité  de  ponctions  exploratrices. 

Quand  la  tumeur  s'accompagne  dliéinalu}ie>>,  le  diagnostic  s'impose  pour 
ainsi  dire;  si  les  hématuries  se  montrent  seules  ou  prématurément,  on  peut  con- 
fondre les  tumeurs  du  rein  avec  beaucoup  d'autres  affections  des  voies  uri- 
naires.  Ce  diagnostic  ditïérentiel  a  déjà  été  fait  en  grande  partie  à  l'article 
Ilémalurlc.  Nous  avons  indiqué  quels  étaient  les  caractères  des  hématuries 
traumatiques  simples,  inflammatoires,  calculeuses,  spontanées,  dues  aux 
tumeurs  du  rein  et  de  la  vessie.  Malgré  les  différences  tranchées  que  pré- 
sentent ces  hématuries  d'origine  si  diverse,  il  existe  des  erreurs  inévitables, 
(iuillet  rapporte  une  observation  d'hématurie  calculeuse  qui,  au  lieu  d'appa- 
raître à  l'occasion  d'un  trauma,  et  de  cesser  par  le  repos,  prit  pendant  plus  de 
quinze  jours  les  allures  d'une  hématurie  spontanée;  cependant  il  existait  un 
calcul  arrêté  à  la  partie  inférieure  de  l'uretère,  ainsi  que  le  démontra  le  palper 
abdominal  combiné  au  toucher  rectal.  Plus  loin,  le  même  auteur  rapporte  un 
fait  de  pyélo-néphrite  suppurée  qui  était  accompagnée  d'hémorrhagies  abon- 
dantes et  répétées  au  point  que  le  diagnostic  de  tumeur  maligne  du  rein  fut 
émis  comme  le  plus  probable.  Au  début  de  la  tuberculose  rénale,  si  les 
organes  génitaux  sont  indemnes,  el  qu'il  n'y  ait  pas  de  phénomènes  de  cystite, 
la  période  d'incertitude  peut  se  prolonger. 

Quant  aux  tu\ncur><  de  la  vessie,  on  sait  qu'elles  saignent  ab(;ndamment,  à 
intervalles  d'autant  plus  rapprochés  que  leur  développement  s'achève,  et  que 
pendant  la  période  hématurique,  à  peine  la  vessie  est  vidée  et  lavée,  que  le  sang 
réapparaît  dans  la  sonde  qui  avait  servi  au  lavage.  Très  rarement  les  hématuries 
d'origine  rénale  sont  assez  abondantes  pour  donner  lieu  à  ce  signe  ;  il  a  cepen- 
dant été  noté  par  Alijarran.  Guillet  cite  une  observation  très  curieuse  d'un 
cancer  du  bas-fond  de  la  vessie,  qui  avait  comprimé  l'un  des  uretères  et  déter- 
miné une  hydronéphrose  ;  le  malade  avait  eu  des  hématuries  violentes  qui, 
coïncidant  avec  une  tumeur  rénale,  avaient  été  attribuées  à  celle-ci. 
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L'hématurie  produite  par  le  strongle  géant  se  rapproche  parfois  de  celle  des 
néoplasmes.  L'étude  attentive  des  urines  fera  souvent  reconnaître,  soit  des 
fragments  du  parasite,  soit  des  œufs  de  cet  helminthe. 

On  peut  avoir  toute  raison  de  penser  à  un  cancer  du  rein  par  les  caractères 
même  de  l'hématurie,  sans  toutefois  en  avoir  la  certitude,  l'exploration  métho- 
dique des  deux  régions  lombaires  ne  donnant  aucun  résultat.  Vu  l'importance 
d'un  diagnostic  précoce,  on  pourrait  avoir  recours  à  différents  procédés  d'exa- 
men dont  les  plus  recommandés  sont  :  1°  le  cathétérisme  des  uretères  pratiqué 
suivant  la  méthode  de  Pawlik  avec  ou  sans  aspiration  ;  2"  l'examen  cystosco- 
pique  fait  avec  l'appareil  de  Grûnfeld  à  lumière  externe,  les  endoscopes  de 
Nitze  et  Leiter  à  lumière  interne  et  le  mégaloscope  de  Boisseau  du  Rocher.  Ces 
instruments  permettent  de  constater  de  visu  l'uretère  qui  saigne,  et  d'explorer 
les  parois  de  la  vessie.  Tous  ces  appareils  doivent  être  dans  un  état  de  propreté 
absolue,  car  ils  ont  plusieurs  fois  déterminé  des  accidents  sérieux  d'infection. 

Pour  établir  la  variété  de  la  tumeur  rénale  on  peut  avoir  recours  à  la  ponc- 
tion exploratrice;  cependant  cette  intervention  n'est  légitimée  que  si  l'on 
soupçonne  la  présence  d'un  kyste  ;  car,  au-devant  des  tumeurs  solides,  l'intestin 
peut  avoir  contracté  des  adhérences  et  se  trouver  atteint  par  le  trocart.  On 
conseille  plus  volontiers  ïincisîon  explorairice,  opération  beaucoup  mieux 
réglée,  toujours  exempte  de  danger,  comme  en  témoignent  25  faits  de  Gross 
et  42  de  Newmann;'  Simon,  Morris,  Le  Dentu,  Chevalier,  la  recommandent. 
Les  renseignements  que  fournit  cette  incision  sont  beaucoup  plus  précis,  et 
souvent  cette  méthode  constitue  une  véritable  opération  préliminaire  qui  con- 
duit sans  perte  de  temps  à  la  néphrectomie. 

Quand  on  aura  la  certitude  qu'on  se  trouve  en  présence  d'une  tumeur  solide 
du  rein,  on  pourra  quelquefois  soupçonner  la  nature  de  la  tumeur  par  les  ren- 
seignements pris  auprès  des  malades.  Le  lipome  du  rein  est  une  affection  rare 
qui  appartient  tout  entière  à  l'histoire  des  urétérites  et  des  pyélites  (Godard, 
Lacrampe,  Lousteau,  Hartmann,  Hallé);  les  fibromes  ne  s'accompagnent 
jamais  d'hématuries,  les  adénomes  simples  et  enkystés  sont  méconnus,  les 
adénomes  prolifères  ou  végétants  se  confondent  avec  les  épilhéliomas  et  le 
cancer.  Le  diagnostic  différentiel  des  tumeurs  rénales  avec  hématurie  se  trouve 
limité  en  pratique  courante  au  sarcome  et  à  l'épithélioma.  Au  point  de  vue 
descriptif,  cette  question  offre  un  certain  intérêt;  au  point  de  vue  pronostique, 
elle  est  secondaire,  puisque  les  deux  affections  sont  incurables.  Il  faut  rappeler 
que  l'épithélioma  s'observe  surtout  de  40  à  60  ans,  que  les  hématuries  qui  l'ac- 
compagnent sont  fréquentes  et  profuses;  les  douleurs  sont  assez  marquées,  et 
la  cachexie  parfois  rapide.  La  durée  est  en  moyenne  de  5  ans  à  5  ans  1/2,  la 
propagation  est  la  règle.  Le  sarcome  de  l'adulte  est  moins  fréquent  que  le 
cancer;  il  est  beaucoup  moins  hémorrhagique  que  l'épithélioma;  sa  durée 
moyenne  est,  au  contraire,  plus  étendue  puisqu'elle  peut  atteindre  cinq  à  six 
ans  environ.  Le  sarcome  est  la  tumeur  habituellement  observée  chez  l'enfant; 
il  est  souvent  indolore,  saigne  peu,  mais  prend  très  vite  un  développement 
considérable,  et  la  cachexie  survient  rapidement. 

Le  diagnostic  de  tumeur  maligne  du  rein  doit  être  fait  aussitôt  que  possible, 
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car  rdpéralion  n'est  efficace  que  dans  ces  conditions.  Avant  d  opériM",  on  doit 
explorer  très  attenlivemenl  le  rein  suppos<'  normal,  et,  si  l'on  a  des  doutes  sur 
son  intégrité,  procéder  à  l'incision  exploratrice  par  la  voie  lombaire. 

Traitement.  —  Il  esl  certain  que  tout  traitement  médical  est  frappé  d'im- 
puissance. On  ne  peut  obtenir  que  l'alti-nualion  des  douleurs  et  peut-être  la 
diminution  des  hémorrhagies.  Mais,  le  diagnostic  fait,  la  seule  ([uestion  qui 
s'agite  est  celle  de  l'opération.  Elle  est  contre-indiquée  si  la  tumeur  est  déjà 
volumineuse,  si  le  malade  est  très  afTaibli,  si  l'on  a  la  certitude  d'une  généra- 
lisation. Elle  est  la  seule  ressource  pour  les  tumeurs  de  petite  et  de  moyenne 
dimension.  Deux  méthodes  opératoires  ont  été  préconisées  :  la  néphrectomie  par 
la  voie  lombaire,  la  néphrectomie  par  la  voie  abdominale.  Sans  insister  sur  le 
détail  de  ces  opérations  que  l'on  trouvera  décrites  dans  les  thèses  de  Guillet 
et  Chevalier,  dans  l'article  de  Tuffier,  et  dans  les  Traités  spéciaux,  nous  dirons 
que,  d'après  Chevalier,  l'extraction  transpéritonéale  donne  pour  le  sarcome  et 
le  cancer  réunis  une  mortalité  notablement  plus  faible  que  la  néphrectomie 
lombaire.  La  plupart  (.les  chirurgiens  français,  le  Denlu,  Lucas-Champion- 
nière,  Trélat,  Péan,  Tuffier.  Thiriar  (de  Bruxelles),  sont  favorables  à  l'opéra- 
tion par  la  voie  lomljaire,  sauf  dans  les  cas  de  tumeurs  très  volumineuses. 
Presque  tous  les  chirurgiens  sont  unanimes,  à  déconseiller  l'opération  chez 
l'enfant  et  le  vieillard. 


CHAPITRE  XVII 

DÉGÉNÉRESCENCE  KYSTIQUE  DES  REINS 

L'histoire  anatomique  et  clinique  de  cette  maladie,  s'est  complétée  dans 
ces  derniers  temps.  Mais  c'est  principalement  au  point  de  vue  pathogénique 
que  des  explications  nouvelles  ont  été  présentées  :  aux  opmions,  plus  ou  moins 
ingénieuses,  attribuant  dans  la  production  des  kystes  lui  rôle  efficace  à  l'obli- 
tération des  tubes  et  à  leur  distension  par  les  urines  retenues,  s'est  substituée 
une  théorie  qui  accorde  une  plus  grande  part  à  l'activité  des  épithéliums.  Dans 
cette  hypothèse  la  dégénérescence  kystique  n'est  plus  une  affection  acciden- 
telle, mais  une  évolution  épithéliale  particulière. 

Par  suite,  le  sujet  se  trouve  tout  naturellement  délimité.  On  doit  laisser  en 
dehors  la  description  des  kystes  rénaux,  raresou  isolés,  pour  s'attacher  unique- 
ment à  l'exposé  de  l'affection  où  l'organe  tout  entier  a  subi  la  transformation 
kystique.  La  dégénérescence  kysti(pic  ainsi  comprise  est  tout  entière  du  res- 
sort de  la  médecine,  il  y  a  tout  avantage  à  l'étudier  isoh'ment  et  à  la  distinguer 
des  kystes  simples,  des  kystes  hématicpies,  des  kystes  hydatiques  dont  le  diag- 
nostic, pour  être  diflicile.  n'en  doit  pas  moins  être  recherchf'  avec  li>  plus  grand 
soin.  Il  est  un  point  qui  domine  l'étude  de  la  dégénérescence  kysli(iue;  c'est 
que,  de  l'aveu  des  plus  hardis  opérateurs,  elle  ne  comporte  pas  de  traitement 
chii'ui'gical,  ou  que  l'indication  opératoire  doit  être  réservée  aux  faits  excep- 
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lionnels,  où  raffeclion  est  unilatérale.  La  mort  a  été  plusieurs  fois  la  conséquence 
d'une  néphrectomie  intempestive.  Par  contre,  les  gros  kystes  solitaires,  cer- 
tains kystes  sanguins  associés  souvent  à  des  tumeurs,  les  kystes  hydatiques. 
une  fois  reconnus,  peuvent  être  opérés  avec  avantage.  Les  kystes  simples  et 
les  kystes  hydatiques  n'ont  pas  une  évolution  fatale  et  progressive,  ils  devien- 
nent gênants  par  leur  volume;  les  hydatides  provoquent  aussi  l'explosion  d'ac- 
tion d'accidents  graves  qu'une  opération  faite  en  temps  opportun  arrête  et 
qu'une  intervention  hâtive  peut  prévenir. 

Tous  ces  motifs,  basés  sur  une  évolution  différente  et  une  thérapeutique  toute 
contraire,  permet  de  rejeter  la  division  générale  de  Kœnig  sur  les  tumeurs 
kystiques  du  rein,  parce  qu'elle  embrasse  des  affections  cliniquement  distinctes. 

Les  kystes  multiples  du  rein  entrevus  par  Hufeland,  et  appelés  d'abord  par 
lui  dégénérescence  kystique,  ont  été  décrits  par  Rayer  en  même  temps  que  les 
kystes  simples,  sous  le  nom  de  dégénérescence  enkystée  générale,  et  par  Cruveil- 
hier  sous  celui  de  transformation  kysteuse  des  reins.  Vichow  (1855)  décrivit  le 
rein  polykystique  congénital.  Des  travaux  ultérieurs  établissent  la  simultanéité 
du  développement  de  kystes  multiples  dans  le  foie  et  dans  le  rein  (Michalowiz, 
Gourbis,  Juhel-Rénoy,  Sabourin).  L'étude  pathogénique  des  productions  kysti- 
ques, à  peine  ébauché  au  moment  de  la  publication  de  ces  travaux,  commence 
à  prendre  corps.  Les  kystes,  considérés  par  presque  tous  les  auteurs  précédents 
comme  dépendants  de  la  néphrite  interstitielle,  sont  regardés  par  d'autres 
comme  l'expression  d'une  évolution  kystique  particulière  (Laveran,  Gornil  et 
I3rault,  Gombault  et  Hommey,  Lejars). 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Les  caractères  anatomi- 
ques  de  la  dégénérescence  kystique  du  .rein  sont  des  plus  tranchés.  La  dégé- 
nérescence peut  être  portée  à  un  si  haut  point,  dit  Rayer,  qu'il  ne  reste  pres- 
que plus  trace  des  substances  rénales  ;  alors  les  fonctions  urinaires  sont  presque 
suspendues  ou  perverties,  et  des  lésions  fonctionnelles  graves  d'autres  appareils, 
surtout  de  l'appareil  cérébro-spinal,  déterminent  la  mort.  Dans  la  plupart  des 
cas,  en  effet,  le  rein  n'est  plus  reconnaissable,  il  est  complètement  transformé 
en  une  série  de  poches  kystiques  dont  l'ensemble  donne  à  l'organe  l'apparence 
grossière  d'une  volumineuse  grappe  de  raisin.  Gette  disposition  se  trouve  re- 
produite dans  presque  tous  les  traités  d'anatomie  pathologique  (Gruveilhier, 
Virchow,  Lancereaux,  etc.).  Un  examen  plus  attentif  montre  que  les  grains 
représentés  par  les  kystes  sont  de  dimensions  inégales  et  de  coloration  diffé- 
rente. La  transformation  est  étendue  aux  deux  reins.  Sur  66  observations 
analysées  dans  une  revue  postérieure  à  sa  thèse,  Lejars (')  cite  un  seul  fait  de 
Frerichs  où  la  tumeur  n'était  pas  bilatérale.  Les  deux  reins  ont  à  peu  près  le 
même  aspect  ;  il  n'est  pas  rare  cependant  de  trouver  des  différences  de  poids 
assez  considérables,  l'un  des  organes  s'étant  beaucoup  plus  développé  que 
l'autre,  déjà  volumineux  d'ailleurs. 

Les  kystes  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  de  simples  travées  et  des  cloi- 
sons filamenteuses  très  ténues,  qui  ne  mettent  aucun  obstacle  à  leur  dévelop- 
pement au  niveau  des  faces  et  des  bords.  On  a  remarqué  que  c'était  au  niveau 

(1)  F.  Lejars,  Du  gros  rein  polvkvstique  de  Tadulle:  Tltcse,  1888;  et  Les  kystes  du  rein; 
Gaz.  des  Mp.,  1889. 
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de  la  face  antérieure  et  des  extrémités,  que  les  kystes  prenaient  leur  plus  libre 
expansion.  En  arrière  et  du  côté  du  hile,  leurs  dimensions  sont  moindres.  De 
la  grosseur  d'un  pois  ou  d'une  petite  noisette,  ils  atteignent,  sur  la  face  anté- 
rieure, le  diamètre  d'un  gros  grain  de  raisin  et  peuvent  exceptionnellement 
acquérir  un  volume  plus  considérable.  Ils  siègent  presque  toujours  aux  extré- 
mités (Brodeur).  Les  gros  kystes  sont  en  général  peu  nombreux.  Jesse  a  cité 
une  observation  où  le  rein  ne  contenant  que  douze  kystes  était  presque  com- 
plètement détruit. 

La  coloration  des  reins  polykystiques  est  assez  curieuse.  La  plupart  des 
cavités  sont  Iransparentes,  remplies  d'un  liquide  clair,  laissant  passer  facilement 
les  rayons  lumineux.  Toutes  les  teintes  peuvent  y  être  observées,  le  liquide  est 
souvent  citrin  avec  des  reflets  vert-clair,  souvent  aussi  jaunâtre  ou  ambré, 
quelquefois  rose,  rouge,  brun,  noir,  ayant  perdu  toute  transparence.  Quand  les 
Icystes  jaune-verdàtre  prédominent,  la  comparaison  de  la  tumeur  polykystique 
avec  une  grappe  de  raisin  est  assez  exacte  ;  quand  les  teintes  sont  différentes, 
l'ensemble  rappelle  mieux  une  grappe  dont  les  grains  sont  arrivés  à  des  degrés 
varia])les  de  maturité. 

A  la  coupe  il  s'échappe  une  grande  quantité  de  liquide  des  cavités  libérées 
parla  section;  l'aspect  général  du  rein  transformé  est  celui  d'un  tissu  caver- 
neux dont  les  avéoles  se  touchent;  leurs  dimensions  sont  très  inégales,  leur 
contour  obrond  plutôt  que  nettement  circulaire,  en  tous  cas  jamais  polyé- 
drique. A  la  surface  des  plus  grands  kystes,  on  remarque  souvent  que  la  paroi 
est  soulevée  par  un  kyste  plus  petit,  très  distendu,  qui  forme  une  saillie  trans- 
parente à  ce  niveau.  Les  kystes  empiètent  ainsi  les  uns  sur  les  autres,  ceux 
où  la  pression  est  la  plus  forte  formant  hernie  dans  les  kystes  adjacents.  Sur 
une  section  de  la  tumeur  faite  suivant  son  grand  axe,  on  juge  nettement  du 
peu  d'épaisseur  que  présentent  la  plupart  des  cloisons  inlerkystiques.  On  peut 
se  rendre  compte  également  par  ce  simple  examen,  aidé  si  besoin  est  de  la 
lou|ic,  du  faible  développement  que  présente  le  tissu  conjonctif  et  de  la  proli- 
fération exubérante  de  ces  cavités  épithéliales,  tellement  pressées  les  unes  contre 
les  autres,  ([ue,  suivant  la  remarque  de  Rayer,  il  ne  reste  plus  trace  de  substance 
rénale.  La  charpente  fdjreuse  se  retrouve  intacte  ou  légèrement  épaissie  au  niveau 
du  hile;  dans  certains  cas  aussi  la  capsule  d'envelop|ie  est  plus  dense,  la  paroi 
des  kystes  en  ces  points  est  opaque  Idanchatre,  et  privée  de  transparence. 

Le  contenu  des  cavités  est  limpide,  très  fluide,  assez  fortement  albumineux. 
Dans  ii'i  grammes  de  liquide  on  précipite  riO,0  d'albumine  (Duguet).  Des  sels 
s'y  trouvent  en  suspension  (chlorures,  phosphates),  comme  dans  la  plupart 
des  liquides  organiques  ;  on  y  reconnaît  aussi  de  l'urée,  rarement  de  l'acide 
urique.  Cependant  le  contenu  des  kystes  difl'ère  sensiblement  de  l'urine  non 
seulement  par  la  présence  habituelle  de  l'albumine  en  assez  grande  quantité, 
mais  parce  que  l'urée  s'y  retrouve  dans  des  proportions  très  variables.  Signalée 
par  Gallois,  considérée  comme  rare  par  Lecorché  et  Laveran;  elle  est  analysée 
dans  les  kystes  par  Strubing,  qui  en  trouve  6  pour  100,  par  Duguet,  donnant 
la  proportion  de  5,5  pour  100;  depuis  Ebstein,  Gourbis,  Paillant  la  mention- 
ment.  Au  lieu  de  sérosité,  on  trouve  parfois  dans  les  kystes  une  matière  jau- 
nâtre ou  brunâtre  tremblotante,  gélatiniforme  qui  a  les  principales  propriétés 
du  mucus  (Rayer).  Le  liquide  est  en  effet  fdant,  mais  la  suljstance  incluse 
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dans  ses  cavités  prend  une  consistance  plus  grande  encore,  elle  est  demi-solide 
et  rappelle,  bien  qu'elle  soit  moins  transparente,  l'aspect  du  cristallin.  Lors- 


FiG.  il.  —  Vue  d'ensemble  d'un  rein  polykyslique  coupé  suivant  son  grand  diamèlre  et  parallèlement 

aux  deux  faces. 

L'organe  est  transformé  en  une  multitude  de  poches  indépendantes  !es  unes  des  autres.  Dans  la  cavité 
des  plus  grands  kystes  A',  on  aperçoit,  par  transparence,  la  saillie  formée  sur  l'une  des  parois  par  les 
poches  conliguës.  Cette  disposilion  se  retrouve  sur  plusieurs  points  de  la  figure;  les  saillies  sont  repré- 
sentées tantôt  de  face  A's,  tanlot  de  profil.  Les  kystes  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  cloisons 
Cl,  Ci,  Cl  très  minces  et  presque  toujours  transparentes. 

La  pièce  ayant  été  conservée  pendant  longtemps  dans  la  liqueur  de  Muller,  puis  durcie  par  l'alcool,  les 
cavités  étaient  toutes  remplies  par  des  blocs  identiques  à  ceux  représentés  en  MM,  figure  iS.  Ces  blocs 
ont  été  enlevés  pour  permettre  l'examen  des  parties  profondes  des  kystes.  Le  hile  du  rein  //est  la  seule 
région  où  le  tissu  fibreux  soit  assez  abondant. 

qu'on  fait  macérer  les  reins  pendant  plusieurs  mois  dans  des  réactifs  durcis- 
sants, on  trouve  les  kystes  remplis  de  ces  masses  solides  qui  s'énucléent  avec 
la  plus  grande  facilité  (fig.  25). 
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Aux  extrémités  du  rein  les  kystes  les  plus  volumineux  sont  parfois  remplis 
d'une  sérosité  très  fluide,  tenant  en  suspension  des  milliers  de  paillettes  et  de 
lamelles  micacées  à  reflet  de  nacre,  constituées  par  des  cristaux  de  cliolesté- 
rinc. 

Enfin,  le  sani^-  mélangé  à  ces  diff('M-ents  produits  donne,  suivant  son  abon- 


FiG.  25.  —  SccUon  transversale  faite  non  loin  d'une  des  extrémités  du  rein  polyUysliqiie  représenté 
figure  22  (dessinée  en  grandeur  naturelle). 

On  y  voit  des  cavités  de  différentes  dimensions  contenant  toutes  des  blocs  solidifiés  par  les  réactifs 
durcissants  M,  M,  M,  M.  Ces  blocs  ont  à  peu  près  le  même  volume  que  les  kystes  dans  lesquels  ils  sont 
conlenus,  car  ils  résultent  de  la  coagulation  de  la  substance  muqueuse  et  lilanle,  qui  s'échappe  des 
poches  au  moment  de  ta  section  sur  les  pièces  fraîches. 

Celte  substance  homogène  est  facile  à  écraser  et  présente  à  peu  près  les  mêmes  réactions  micro- 
chimiques  que  celle  que  l'on  rencontre  dans  les  kystes  multiloculaires  de  l'ovaire. 

dance,  des  tons  qui  varient  du  rose  le  plus  tendre  au  noir.  Dans  d'autres 
observations,  on  a  noté  l'aspect  blancliàtre,  opaque  et  lactescent  ilu  liquide 
renfermé  dans  les  poches  kystiques;  il  s'agit  là  d'une  vérilable  inflammation 
avec  suppuration  des  kystes,  qui  contiennent  du  pus  franc,  jaunâtre,  épais,  ou 
un  liquide  séro-purulent  hémorrhagique  à  odeur  urineusc  et  ammoniacale 
rapj)elant  l'odein-  de  l'urine  retenue  dans  les  vessies  atteintes  de  cystite  invé- 
t("r('!e.  Outre  la  cliolestérinc,  on  rencontre  quelquefois  des  tablettes  de  créati- 
nine,  de  la  leucine  en  boules  (Pawlowski),  enfin  de  petits  corpuscules  arrondis 
à  stries  radiées  et  concentriques  ne  se  colorant  ni  par  le  carmin  ni  par  l'iode 
(Laveran,  Chotinsky);  ces  corpuscules  se  rapprochent  des  boules  de  leucine. 

En  somme,  c'est  seulement  dans  les  kystes  les  plus  transparents  que  le 
liquide  présente  par  sa  composition  une  certaine  analogie  avec  l'urine  ;  mais 
dans  ces  kystes  même,  ainsi  que  dans  tous  les  autres,  il  s'en  écarte  sensi- 
blement. 

Au  microscope,  les  cavités  kystiques  de  moyen  volume  sont  traversées  par 
des  brides  ou  incomplètement  cloisonnées  par  des  éperons  dont  l'extrémité 
libre  dans  le  centre  du  kyste  est  tantôt  amincie,  tantôt  obtuse.  Dans  le  pre- 
mier cas,  il  s'agit  d'un  fragment  de  kyste  rompu  dans  le  plus  grand;  dans  le 
second,  d'une  végétation  papilliformc  de  la  paroi.  Les  grands  kystes  paraissent 
uniloculaires;  quelques-uns  ne  présentent  en  aucun  point  de  leur  pourtour  de 
débris  de  cloisons  pouvant  faire  supposer  qu'ils  résultent  du  fusionnement  de 
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plusieurs  kystes  conligus.  Lorsque  les  kystes  se  développent  assez  rapidement, 
ils  déterminent  sur  les  parties  contiguësune  véritable  usure;  aussi  rencontre- 
t-on  parfois  en  un  point  de  leur  circonférence  des  glomérules  sessiles.  Les 
glomérules  peuvent  aussi  faire  partie  d'un  système  kystique  beaucoup  plus 
petit,  ainsi  que  l'indique  la  disposition  suivante  :  un  glomérule  de  la  dimension 


T 


-  T 


FiG.  2i.  —  Aspect  des  cavités  kystiques  en  voie  de  développement. 
La  figure  montre  trois  poches  à  peu  près  de  mêmes  dimensions. 

Toutes  sont  tapissées  par  un  épithélium  plat  qui  se  présente  soit  de  prolil  quand  il  reste  adhérent  à  la 
paroi  des  cavités  kystiques,  soit  de  face  quand  il  en  est  détaché.  La  membrane  épilhéliale  m.  m,  déta- 
chée de  la  paroi,  flotte  dans  l'intérieur  des  kystes  en  formant  des  replis  ;  son  extrême  minceur  e.xplique 
qu'elle  puisse  se  déchirer  facilement.  Elle  est  formée  de  cellules  aplaties,  adhérentes  entre  elles,  qui 
paraissent  cubiques  vues  de  profil  et  régulièrement  polyédriques  vues  de  face,  ainsi  qu'on  peut  le  con- 
stater dans  le  haut  de  la  figure. 

Les  kystes  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  travées  de  tissu  conjonctif  parfois  très  minces  tr 
qui  finissent  par  se  rompre,  d'où  la  communication  de  deux  cavités  entre  elles.  Des  végétations  fibro- 
épithéliales  papilliformes  p  se  rencontrentdans  certaines  poches;  quand  elles  sont  nombreuses,  la  paroi 
du  kyste  offre  un  aspect  frangé,  mais  cette  disposition  est  beaucoup  plus  rare  que  dans  les  kystes  de 
l'ovaire. 

c  représente  la  substance  muqueuse  coagulée;  A,  un  tube  du  rein  à  peu  près  normal;  TT,  deux  tubes 
dans  lesquels  l'épilhélium  se  modilie  et  présente  déjà  des  analogies  avec  les  cellules  des  kysles  en  évo- 
lution. C'est  là  certainement  le  point  de  départ  de  kystes  qui  peuvent  devenir  très  volumineux. 

de  celui  qui  est  représenté  figure  15,  page  157,  est  refoulé  vers  son  pédicule. 
La  cavité  glomérulaire  a  conservé  son  apparence  habituelle  mais  elle  est  tra- 
versée par  une  membrane  flottante  analogue  à  celle  représentée  en  m,  figure  24. 
Il  est  donc  probable  que  le  système  glomérulaire  n'a  pas  été  complètement 
séparé  du  tube  contourné  qui  lui  correspond  et  que  tout  au  moins  la  partie 
adjacente  de  ce  tube  transformée  en  kyste  est  restée  en  rapport  avec  lui.  Dans 
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leur  cavité,  on  voit  flotter  des  membranes  d'une  extrême  minceur,  à  la  sur- 
face desquelles  on  distingue  des  noyaux  pâles  et  ovoïdes  au  centre  de  cellules 
polygonales  à  protoplasma  tellement  ténu  qu'il  se  colore  à  peine  par  les  réac- 
tifs. Ces  lambeaux  protoplasmiques  constituent  le  revêtement  des  kystes  les 
plus  volumineux.  Dans  les  poches  de  moyenne  dimension,  les  épithéliums 
diffèrent  peu  de  ceux  que  nous  venons  de  décrire,  ils  restent  toutefois  adhé- 
rents aux  parois  du  kyste;  plus  la  cavité  est  petite  et  plus  les  épithéliums 
sont  faciles  à  distinguer;  tous  n'ont  pas  la  transparence  et  la  minceur  du  revê- 
tement des  grosses  poches.  Le  type  le  plus  habituel  de  l'épithélium  des  cavités 
kystiques  encore  peu  développées,  est  une  cellule  culnque  surbaissée  qui  tend 
à  s'aplatir  à  mesure  que  le  kyste  augmente.  De  pareilles  cellules  tapissent  com- 
plètement les  végétations  papilliformes  jusqu'à  leur  extrémité  mousse  saillante 
au  centre  de  la  cavité.  Au  voisinage  des  kystes  les  plus  volumineux,  dans  l'épais- 
seur même  des  travées  qui  séparent  plusieurs  kystes  distendus,  on  retrouve  des 
tubes  urinifères  dont  le  diamètre  peut  être  normal,  mais  dont  la  plupart  sont 
aplatis  et  en  voie  d'atrophie.  Dans  d'autres  points,  on  rencontre  des  tubes  mor- 
celés dont  les  tronçons  renferment  une  accumulation  de  cellules  cubiques  ;  cette 
disposition  paraît  en  rapport  avec  le  premier  degré  de  l'évolution  kystique. 
Enfin,  quand  la  dégénérescence  kystique  n  est  pas  encore  très  avancée,  cer- 
taines régions  du  rein  contiennent  encore  des  tubes  perméables  et  des  glomé- 
l'ules  intacts. 

L'abondance  du  tissu  conjonctif  autour  des  cavités  a  donné  lieu  à  des 
interprétations  très  différentes.  Nous  avons  vu  précédemment  que  la  plupart 
des  auteurs  regardaient  les  kystes  multiples  du  rein  comme  la  manifestation 
accidentelle  d'une  néphrite  interstitielle.  Dans  cette  hypothèse,  le  tissu  fibreux 
préexiste  à  l'évolution  kystique  et  représente  le  reliquat  d'une  ancienne  inflam- 
mation. Dans  ces  derniers  temps,  Gombault  et  Hommey  ont  soutenu  l'idée 
inverse,  qui  a  certainement  beaucoup  de  vraisemblance.  Ils  remarquent  avec 
Laveran,  que  dès  qu'on  s'éloigne  des  poches  kystiques,  les  traces  d'inflamma- 
tion disparaissent,  que  le  plus  souvent  la  sclérose  est  plus  marquée  quand  les 
kystes  sont  nombreux  et  tendent  à  se  confondre,  et  qu'enfin  autour  des  grands 
kystes  et  dans  les  cloisons  la  formation  du  tissu  fibreux  atteint  tout  son  déve- 
loppement. L'épaississement  de  la  charpente  organique  semble  donc  manifes- 
tement en  rapport  avec  le  volume  et  l'accroissement  des  kystes.  C'est  en 
quelque  sorte  une  cirrhose  accidentelle  de  voisinage,  comme  le  serait  celle 
produite  dans  le  foie  par  des  poches  hydatiques  multiples,  le  kyste  simple 
jouant  ici  le  rôle  de  corps  étranger.  Cette  explication,  exacte  peut-être  dans  sa 
généralité,  n'a  pas  de  valeur  absolue,  car  on  observe  souvent  des  kystes  d'un 
certain  volume  sans  que  le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure  ait  subi  d'épaissis- 
sement  notable;  en  somme,  la  sclérose  n'est  pas  la  conséquence  nécessaire  de 
la  présence  des  kystes. 

Le  mécanisme  réel  de  la  formation  des  kystes  est  encore  aujourd'hui  incom- 
plètement élucidé  ;  on  ne  peut  à  ce  sujet  faire  que  des  suppositions.  Rayer  et 
les  auteurs  qui  l'ont  suivi  ont  remai-qué  la  prédominance  du  développement 
des  poches  kystiques  dans  la  substance  corticale;  l'examen  histologique  paraît 
confirmer  cette  manière  de  voir.  Les  kystes  sont  plus  rares  dans  la  pyramide,- 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  —  V.  52 


818  MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

du  moins  on  ne  constate  guère  leur  origine  au  niveau  de  cette  région.  Les 
coupes  pratiquées  parallèlement  à  la  direction  des  irradiations  médullaires 
n'ont  pas  encore  permis  d'établir  les  modifications  que  subissaient  les  tubes 
droits  avant  leur  transformation  en  kystes.  On  ne  voit  pas  sur  leur  trajet  de 
diverlicules,  de  pi'olongements  en  doigt  de  gant  étranglés  à  leur  col,  pouvant 
évoluer  à  la  manière  d'un  kyste  une  fois  séparés  du  tube  principal.  Mais  comme, 
d'un  autre  côté,  lorsque  la  transformation  kystique  des  reins  est  assez  avancée, 
les  poches  forment  autant  de  cavités  n'ayant  entre  elles  aucune  communication, 
véritables  cavités  closes,  il  ne  paraît  pas  douteux  que  cette  séparation  ne  se 
soit  faite  simultanément  sur  plusieurs  points. 

D'après  ce  que  la  vue  et  le  microscope  permettent  de  constater,  il  n'y  a 
aucun  point  de  rapprochement  entre  cette  lésion  et  les  altérations  du  rein 
consécutives  à  la  rétention  de  l'urine  dans  les  tubes  à  la  suite  d'une  obstruc- 
tion simple.  On  sait  par  de  nombreux  travaux  que  la  ligature,  la  compression 
et  l'obstruction  lentes  de  l'uretère  amènent  à  la  longue  la  distension  des  tubes 
situés  au-dessus  de  l'obstacle;  la  rétrodilatation  ne  s'exerce  pas  indifféremment 
sur  tous  les  systèmes  tubulaires,  elle  porte  ses  effets  sur  un  certain  nombre 
d'entre  eux,  les  autres  restant  intacts.  Sur  toute  sa  longueur,  depuis  les  calices 
jusqu'au  glomérule,  le  tube  urinifère  atteint  présente  les  effets  de  cette  augmen- 
tation de  pression;  au  dernier  degré  de  cette  lésion  le  bassinet  est  distendu,  les 
calices  refoulés  et  agrandis,  la  substance  médullaire  atrophiée  et  le  rein  bosselé 
réduit  à  l'état  de  coque  membraneuse  servant  de  paroi  aux  poches  ainsi  pro- 
duites. Toutes  les  anfractuosilés  communiquent  entre  elles  et  avec  les  voies 
d'excrétion  ;  l'uretère  ou  le  bassinet  étant  ouverts,  elles  s'affaissent  et  la  surface 
du  rein  se  plisse  et  se  llétrit. 

Dans  la  dégénérescence  kystique  chaque  poche  peut  être  vidée  séparément; 
La  section  longitudinale  n'atteint  qu'une  petite  quantité  de  kystes,  tous  les 
autres  restent  tendus.  La  partie  active  et  sécrétante  du  rein  n'est  pas  repoussée 
à  la  périphérie,  elle  est  masquée  par  le  développement  considérable  des  kystes. 
L'idée  d'une  néphrite  interstitielle  antérieure  n'a  jusqu'à  ce  jour  rien  de  fondé. 
Elle  peut  sans  doute  expliquer  le  morcellement  des  tubes,  mais  nullement  la 
distribution  régulière  des  poches  kystiques.  Dans  les  travées  qui  séparent 
les  cavités,  les  légères  traites  d'inflammation  qu'on  y  observe  peuvent  être, 
avec  grande  vraisemblance,  considérées  non  comme  primitives  mais  comme 
secondaires.  A  quel  moment  d'ailleurs  de  la  néphrite  atrophique  l'évolution 
kystique  commencerait-elle  à  apparaître?  On  ne  peut  accepter  que  les  kystes 
se  développent  tardivement,  l'apparence  du  rein  atrophié  s'oppose  à  une  pareille 
interprétation,  et  la  disposition  des  kystes  dans  la  néphrite  interstitielle  est 
absolument  différente.  On  voit  assez  fréquemment,  d'autre  part,  des  reins  de 
volume  normal  surmontés  par  deux  ou  trois  kystes  complètement  isolés  et 
faisant  à  leur  surface  ou  au  niveau  d'une  de  leurs  extrémités  une  saillie  volu- 
mineuse. Il  y  a  là  un  exemple  frappant  de  kystes  accidentels  évoluant  en  dehors 
de  toute  lésion  l'énale.  Aussi  l'apparence  du  gros  rein  polykystique  où  tant  de 
poches  présentent  la  même  dimension  à  la  surface  comme  en  profondeur,  tend 
à  faire  supposer  que  le  développement  des  kystes  s'est  fait  simultanément  sur 
un  grand  nombre  de  points  et  que  l'évolution  a  suivi  presque  partout  une 
marche  parallèle.. 
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A  rcxamcn  microscopique  il  est  impossible  de  suivre  complèlemenl  sur  un 
tube  donné  les  progrès  de 
la  lésion,  aussi  ne  peut-on 
dire  comment  s'opère  la 
fragmentation  des  tubes  et 
comment  chaque  tronçon 
ainsi  isolé  se  transforme 
en  kyste.  En  faveur  de  ré- 
volution kystique  simple 
telle  qu'elle  est  observée 
dans  la  mamelle,  le  testi- 
cule et  l'ovaire,  on  trouve 
des  tubes  contournés  dont 
l'épithélium  est  modifié 
membraneux  ,  lamellaii'c, 
et  non  loin  des  cavités  ta- 
pissées du  même  épithé- 
lium  remplies  de  liquide 
repoussant  à  la  périphérie 
tous  les  éléments  normaux 
du  rein.  Aussi,  bientôt  l'as- 
pect de  l'organe  est  assez 
modifié  pour  que  l'orienta- 
tion des  coupes  suivant  les 
irradiations  m  (m  1  u  1 1  a  i  r  e  s 
reste  sans  profit.  Sur  plu- 
sieurs reins  en  voie  de  trans- 
forma t  ion  nous  avons  sou- 
vent trouve  des  segments 
de  tubes  bourrés  de  cel- 
lules polygonales  claires 
analogues  à  celles  qui  ta- 
pissent les  grandes  cavités. 
Ces  points  marquent  sans 
doute  le  déinit  des  modifi- 
cations que  subissent  les 
tubes  avant  leur  disposi- 
tion en  kystes,  lîrigidi  et 
Severi  ont  décrit  plus  com- 
plètement des  ligures  sem- 
blables ave:;  dilatations 
moniliformes  et  prolif('' ra- 
tions épithéliales  abon- 
dantes. Plus  tard,  quand 
les  poches  ont  acquis  une 
grande  dnnension  les  épi- 
Ihéliums  forment  un  revé- 


FiG.  i'.l.  —  Traiisl'ni-iiialion  des  liilies  lUiiis  cci-l;iiiK'S  néplirilcs  alru- 
phiques. 

Cfllf  piéparalinii  a  élé  faite  sur  un  rein  qui  pesail  lo  grammes 
L'organe  clait  criblé  de  petits  grains  de  semoule  transparents,  dont 
les  plus  gros  avaicntle  volumed'iine  tète  d'épingle  et  les  plus  petits 
n'étaient  visibles  qu'à  la  loupe  ou  au  microscope. 

On  voit  sur  la  figure  que  la  plupart  des  tubes  sont  remplis  par  une 
substance  coagulée  c,  c,  c  ayant  l'.ipparence  de  cylindres.  Iles  épi- 
tbéliums,  on  n'aperçoit  plus  que  les  uoyau\  aplatis  entoures  d'une 
Irèsmince  couche  de  protoplasma  ;  à  la  partie  inférieure  de  la  figure 
se  trouvent  encore  des  lubes  contournes  de  dimension  normale  ou 
légèrement  dilatés,  mais  dont  les  cellules  sonlencore peu  modifiées 
T  Le  tissu  con.jonctif  interlubulaire  est  légèrement  épaissi,  t,  t. 

Celte  lésion  n'est  pas  une  véritable  transformation  kystique,  car 
presque  Inus  les  lubes  sont  atrophiés.  Dans  les  néphrites  chroni- 
(pies,  les  kystes  solitaires  ont  la  même  structure  que  ceu.t  de  la 
dégénérescence  kystique.  Les  kystes  isolés  sont  aussi  distincts  de 
la  dégénérescence  kystique  que  les  adénomes  accidentels  de  l'épi- 
I  liélidiiia  ;  les  caractères  histologiques  sont  analogues,  l'évolution 
seule  dilïere. 
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tement  régulier  très  fragile,  se  détachant  de  la  paroi  sous  forme  de  larges 
membranes  flottantes  dans  la  cavité  (voy.  fig.  24). 

En  regard  de  ces  preuves  directes  permettant  de  soutenir  l'idée  d'une  évolution 
kystique  et  de  reléguer  au  second  plan  l'hypothèse  d'une  rétrodilatation  et  d'une 
néphrite  chronique  antérieure  il  en  est  d'un  autre  ordre  qui  plaident  dans  le 
même  sens.  Gombault  et  Hommey  ont  attiré  l'attention  sur  la  présence  de 
petits  kystes  développés  sur  la  muqueuse  du  bassinet  et  l'entrée  de  l'uretère 
dans  le  cours  de  la  transformation  kystique  des  reins.  Ces  kystes  très  superfi- 
ciels et  toujours  de  petite  dimension  prennent  sans  doute  naissance  dans  les 
glandes  qui  ont  été  observées  à  ce  niveau  par  Egli  et  Hamburger;  d'après  ces 
deux  auteurs  c'est  en  ces  points  qu'elles  sont  les  plus  nombreuses  ;  dans  la 
partie  inférieure  de  l'uretère  elles  manquent  totalement.  Par  ces  recherches  se 
trouve  confirmée  la  tendance  à  une  transformation  kystique  se  généralisant  au 
système  urinaire  dans  toute  son  étendue.  Mais  l'observation  démontre  que  le 
développement  des  kystes  se  fait  ailleurs,  le  rein  n'est  pas  le  seul  organe  où 
cette  modification  puisse  se  produire.  Lejars  a  recueilli  17  observations  de  dégé- 
nérescence kystique  simultanée  du  foie  et  des  reins.  Wilks,  Tavignot,  Bristowe, 
Frerichs,  Lancereaux  publient  les  premières  observations  bientôt  suivies  des 
cas  très  probants  de  Chantreuil,  Joffroy,  Leboucher.  L'explication  pathogé- 
nique  delà  production  de  ces  kystes  multiples  fut  d'aboi'd  tentée  parMalassez 
et  Michalowicz,  Gourbis,  Lataste  Ghambard  et  poursuivie  dans  les  observations 
de  Juhel-Rénoy,  Babinski,  Sabourin.  Pour  tous  ces  auteurs  la  transformation 
kystique  est  dépendante  d'une  cirrhose  antérieure. 

Dans  l'observation  de  Sabourin  le  foie  pesait  douze  livres.  La  dégénérescence 
kystique  marche  plus  lentement  et  se  développe  plus  tardivement  dans  le  foie 
que  dans  les  reins,  car  dans  plusieurs  observations  les  kystes  ne  sont  signalés 
que  sous  la  capsule  et  du  côté  de  la  face  supérieure,  ils  manquent  dans  l'in- 
térieur même  du  foie;  dans  quelques  autres  il  est  dit  que  tout  l'organe  en  con- 
tient. Michalowicz,  Juhel-Rénoy,  Babinski  signalent  la  dilatation  des  canali- 
cules  biliaires  et  considèrent  que  l'aspect  présenté  par  les  tubes  est  dû  à  une 
rétrodilatation.  La  néoformation  biliaire  défendue  par  Malassez,  acceptée  par 
J.  Rénoy,  est  surtout  affirmée  par  Sabourin.  Dans  l'explication  de  ce  dernier 
auteur  il  n'y  aurait  pas  cirrhose  proprement  dite  mais  évolution  fibro-épithéliale 
sous  forme  de  nodules  échelonnés  sur  le  trajet  des  voies  biliaires.  A  la  néofor- 
mation d'un  réseau  de  canalicules  biliaires  succède  une  transformation  alvéo- 
laire des  conduits  qui  donne  aux  coupes  l'aspect  d'angiomes  caverneux.  Dans 
les  angiomes  caverneux  biliaires  certains  sinus  se  développent  aux  dépens  des 
autres  et  les  grands  kystes  résultent  de  la  confluence  des  petits  kystes  isolés.  La 
paroi  des  grands  kystes  est  formée  parla  plus  grande  partie  du  tissu  conjonctif 
qui  constituait  le  stromadu  nodule  fibro-épithélial  et  ensuite  de  l'angiome  biliaire. 

A  regarder  les  choses  de  près  on  reconnaît  dans  cette  lésion  du  foie  une 
évolution  épithéliale  et  kystique  indépendante  d'une  cirrhose  vraie,  le  tissu 
conjonctif  développé  autour  des  kystes  ne  paraît  en  aucun  point  primer  le 
bourgeonnement  kystique.  Certains  auteurs  ont  signalé  la  présence  de  kystes 
dans  d'autres  organes,  en  même  temps  que  la  dégénérescence  simultanée  du 
foie  et  du  rein  se  poursuivait.  Garesme  trouve  des  kystes  dans  l'utérus,  Lance- 
reaux dans  le  corps  thyroïde  et  les  vésicules  séminales,  Gliotinsky  dans  les  deux 


DÉGÉNÉRESCENCE  KYSTIQUE  DES  REINS.  821 

ovaires.  N'y  a-t-il  pas  là  simple  coïncidence  ;  par  les  exemples  que  nous  en 
donnons,  cela  paraît,  probable. 

La  dégén(3rescence  kystique  du  rein  observée  chez  l'enfanl  nouveau-nc  et 
chez  le  fœtus  est  une  des  affections  qui  démontrent  le  mieux  l'allure  spéciale 
de  cette  transformation  si  curieuse  du  rein,  caron  y  retrouve  les  mômes  cavités 
et  le  même  épitliélium  que  dans  la  maladie  de  l'adulte.  Il  ne  saurait  être 
question  dans  cette  dernière  catégorie  de  faits,  comme  le  supposait  Virchow,  de 
néphrite  interstitielle  antérieure,  elle  n'aurait  pas  le  temps  d'évoluer,  mais 
certainement  d'une  évolution  épithéliale  anormale.  D'après  une  autre  théorie 
de  ^'irchow  le  rein  kystique  de  l'adulte  pourrait  dériver  d'une  transformation 
kystique  partielle  du  fœtus  dont  le  développement  serait  interrompu  pendant 
un  certain  nombre  d'années.  On  a  remarque  en  effet  la  coïncidence  de  celte 
lésion  avec  des  ditformités  congénitales;  hydrocéphalie  (Virchow);  pieds  bots 
(Having)  bec-de-lièvre  (Bartholin).  Malgré  d'autres  observations  de  Meckel. 
Bruckner,  Ileusinger,  etc.,  cette  théorie  ne  peut  être  généralisée. 

De  toutes  les  théories  émises  au  sujet  de  la  pathogénie  de  la  dégénérescence 
kystiq-ue,  on  peut  donc  éliminer  pour  le  moment  l'origine  congénitale,  la 
théorie  de  la  rétention  et  celle  de  la  néphrite  interstitielle  antérieure,  déjà 
repoussée  en  1876  par  Laveran.  La  seule  explication  plausible  est  celle  qui  a 
été  défendue  par  Brissaud  pour  la  maladie  kystique  de  la  mamelle  où  «  les 
kystes  sont  épars,  dans  un  parenchyme  mammaire  normal,  »  par  Gombault  et 
Hommey,  par  nous-mème,  et  Lejars  insistant  sur  la  bilatéralité  de  la  lésion, 
sur  l'accolement,  l'agglomération  des  kystes  en  une  masse  continue,  de  sorte 
qu'à  une  période  avancée,  en  quelque  point  que  porte  la  section,  on  trouve  des 
cavités  closes  adossées,  remplies  souvent  par  une  sorte  de  bouillie  athéroma- 
teuse  que  l'on  retrouve  dans  les  productions  similaires  de  la  mamelle.  Comme 
le  remarque  également  Malassez,  le  tissu  du  rein  qui  entoure  le  kyste  est  sou- 
vent dans  un  état  d'intégrité  absolue.  Le  même  auteur  a  signalé  des  traînées 
épilhéliales  se  prolongeant  dans  les  parois  du  bassinet,  ce  qui  constituerait  un 
argument  en  faveur  d'une  théorie  néoplasique.  Ces  lésions  du  bassinet  sont- 
elles  les  mêmes  que  celles  constatées  par  Gombault  et  Hommey,  c'est-à-dire 
de  simples  kystes?  Conformément  à  la  terminologie  qu'il  a  acceptée,  Malassez 
propose  de  rapprocher  ces  épithéliomas  mucoïdes  du  rein  de  la  dégénérescence 
kystique  de  l'ovaire  et  du  testicule. 

Mais  en  terminant  cet  exposé  une  remarque  doit  être  faite.  La  maladie  kys- 
tique du  rein  ne  présente  cette  gravité  que  par  l'importance  de  l'organe  sur 
lequel  elle  porte.  Malgré  son  caractère  de  tumeur  épithéliale  la  rapprochant 
des  processus  néoplasiques,  la  dégénérescence  kystique  du  rein  n'a  aucune 
tendance  à  se  généraliser,  elle  n'affecte  donc  jamais  l'allure  d'un  épithélioma 
kystique  à  tendance  envahissante;  c'est  une  transformation  de  l'organe  sur 
place  analogue  à  celle  que  l'on  peut  suivre  dans  le  foie,  la  mamelle  et  le 
testicule. 

Symptômes.  —  La  dégénérescence  kystique  des  reins  se  caractérise  sur- 
tout par  une  marche  insidieuse  et  une  période  latente  d'une  durée  qu'il  est 
impossible  de  déterminer.  Tous  les  auteurs  qui  ont  abordé  l'étude  de  cette 
maladie  ont  insisté  sur  cette  absence  prolongée  de  signes  révélateurs,  bien 


822 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


que  les  lésions  trouvées  à  l'aulopsie  fussent  considérables.  Il  est  aisé  de 
comprendre  pourquoi  il  en  est  ainsi.  La  transformation  kystique,  s'opérant 
d'une  façon  insensible,  est  compatible  pendant  un  laps  de  temps  assez  long 
avec  une  santé  parfaite.  Le  travail  morbide  qui  détruit  le  rein  demande  pour  se 
manifester  par  des  troubles  fonctionnels  appréciables,  une  longue  prépara- 
tion; au  moment  où  les  malades  éprouvent  les  premiers  symptômes  de  la  ma- 
die  elle  est  déjà  fort  avancée,  en  très  peu  de  temps  les  accidents  mortels  ter- 
minent une  affection  qui  semble  commencer  à  peine. 

Rosenstein,  Laveran,  Marchand  ont  publié  des  observations  où  la  dégéné- 
rescence kystique  a  été  constatée  chez  des  individus  morts  de  maladies  inter- 
currentes (tuberculose  pulmonaire,  pneumonie  aiguë),  sans  que  le  moindre 
indice  ait  mis  en  éveil  la  sagacité  du  médecin.  On  sait,  d'autre  part,  que  tous 
les  ans  on  relève  sur  la  voie  publique  des  individus  morts  subitement,  ou  après 
une  période  comateuse  très  courte,  et  que  l'on  trouve  porteurs  d'une  dégéné- 
rescence kystique  méconnue  jusqu'au  dernier  jour.  Une  terminaison  aussi  bru- 
tale n'est  pas  la  l'ègle.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  malades  sont 
emportés  à  le  suite  de  phénomènes  convulsifs  ou  comateux  de  plusieurs  jours 
de  durée.  Cette  urémie  n'est  souvent  pi-écédée  d'aucun  symptôme  antérieur,  la 
phase  terminale  peut  durer  de  un  à  huit  jours.  Les  observations  de  Rayer  appar- 
tiennent à  cette  catégorie. 

Dans  des  observations  moins  nombreuses,  on  est  arrivé  à  reconstituer  par  un 
interrogatoire  bien  conduit,  un  ensemble  de  signes  qui  attirent  l'attention  du 
côté  du  rein  et  permettent  d'établir  le  diagnostic  avec  certitude.  C'est  souvent 
à  la  suite  d'un  traumatisme,  que  les  malades  accusent  les  premiers  symptômes 
de  la  maladie.  Michalowicz  cite  un  fait  où  la  douleur  lombaire  fut  consécutive 
à  une  chute;  cette  douleur  disparut  et  se  reproduisit  à  plusieurs  reprises;  enfin, 
un  mois  après,  une  hématurie  se  manifesta.  C'est  après  une  plaie  de  jambe 
(Lanceraux),  à  la  suite  d'une  grossesse  (v.  Bergmann),  d'une  bronchopneu- 
monie (Wipham,  Jessé),  quelquefois  par  vme  influence  négligeable  en  appa- 
rence, ingestion  de  boissons  glacées  (Schachmann)  que  les  premières  douleurs 
apparaissent  et  que  la  tumeur  devient  gênante.  En  tenant  compte  de  la  consta- 
tation de  ces  signes  à  une  période  déjà  lointaine,  on  a  pu  établir  que  le  début 
remontait  à  neuf  ans  (Walter),  à  vingt  et  un  ans  (Czerny);  à  six  ans  (Duplay); 
à  huit  ans  (Archer). 

La  plupart  de  ces  faits  concernent  non  des  reins  polykystiques,  mais  des 
kystes  uniloculaires.  Cependant  l'observation  III  de  Rayer  empruntée  à  Corvi- 
sart  et  à  Leroux  signale  l'apparition  de  douleurs  aux  lombes,  neuf  ans  avant 
l'entrée  du  malade  à  la  Charité;  ces  douleurs  se  reproduisirent  les  années  sui- 
vantes. Une  malade  de  v.  Bergmann  avait  remarqué  le  développement  d'une 
tumeur  qui  resta  indolore  pendant  dix  ans,  et  qui  devint  sensible  à  la  suite  d'une 
grossesse.  Lejars  rapporte  le  fait  d'une  femme  qui,  quinze  ans  auparavant,  com 
mença  à  ressentir  de  la  douleur  et  de  la  gêne  dans  la  région  lombaire  des 
deux  côtés  au  moment  où  elle  se  mettait  au  lit.  Elle  passait  alors  presque 
une  heure  à  trouver  une  position  qui  lui  permît  de  se  reposer.  La  douleur  lom- 
baire est  rarement  aussi  intense  que  celle  éprouvée  par  les  malades  atteints  de 
cancer,  c'est  plutôt  une  sorte  de  pression  continue,  de  constriction  pénible 
avec  exaspérations  passagères.  Elle  est  presque  toujours  limitée  entre  la  der- 
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nière  côte  et  la  crête  iliaque  en  avant,  et  la  région  rénale  postérieure  en  arrière 
où  elle  atteint  son  maximum;  rarement  lancinante,  elle  peut  s'irradier  dans 
l'abdomen  vers  la  fosse  iliaque  et  le  testicule,  les  membres  inférieurs,  quel- 
quefois en  haut  du  côté  du  thorax.  Quand  la  douleur  lombaire  est  double,  elle 
a  une  grande  valeur  au  point  de  vue  d'une  lésion  rénale  bilatérale  (Verneuil, 
Lejars).  Les  crises  douloureuses  sont  rarement  paroxystiques,  elles  durent  de 
trois  à  huit  jours,  obligent  le  malade  à  cesser  tout  travail,  et  peuvent  se  juger 
par  une  hématurie  rappelant  le  tableau  de  la  colique  néphrétique. 

]J hématurie  est  très  inconstamment  observée  et  ne  se  reproduit  qu'à  de  très 
longs  intervalles,  elle  se  manifeste  quelquefois  dès  les  premières  périodes  de 
la  dégénérescence  kystique.  Gairdner  observe  un  malade  qui  est  pris  à  18  ans 
de  pissements  de  sang,  ce  n'est  que  vers  quarante  ans  qu'il  est  atteint  d'acci- 
dents urémiques  et  meurt.  L'hématurie  peut  être  tardive,  ne  survenir  que  deux 
jours  avant  la  mort  (Wipham).  Souvent  môme  ce  signe  fait  complètement 
défaut.  Dans  la  plupart  des  observations  où  elle  est  signalée,  elle  accompagne 
ou  suit  les  accès  douloureux,  du  moins  pendant  les  premières  années  de  l'ailec- 
lion  (Gairdner,  Bond,  Strubing,  Michalowicz). 

Les  douleurs  lombaires  et  l'hématurie  n'ont  par  elles-mêmes  aucune  valeur 
diagnostique,  puisqu'on  les  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  dans  le  cours 
de  la  tuberculose  ou  des  tumeurs  malignes  du  rein. 

A  vrai  dire,  les  seuls  renseignements  précis  sont  fournis  par  l'examen  phy- 
sique. Les  troubles  fonctionnels  précédemment  indiqués  sont  assez  significa- 
tifs pour  engager  le  médecin  à  l'exploration  méthodique  des  régions  rénales 
et  lombaires.  Il  en  sera  de  même,  s'il  existe  du  côté  des  urines  des  moditica" 
lions  notables  portant  sur  sa  quantité,  sur  sa  teneur  en  urée,  ou  si,  avec  l'al- 
bumine, se  présentent  des  signes  de  néphrite  chronique.  Mais  c'est  bien  plus 
souvent  le  hasard  ou  l'examen  méthodique  du  malade  pratiqué  sans  idée  pré- 
conçue qui  fait  découvrir  l'affection. 

Dans  l'observation  de  Duguet,  il  est  dit  que  sur  une  femme  de  52  ans,  affai- 
blie, mangeant  peu,  mais  ne  se  plaignant  pas  d'un  trouble  bien  défini,  on 
trouva  en  palpant  le  ventre,  de  chaque  côté  au  niveau  des  hypochondres,  une 
tumeur  commençant  sous  les  fausses  côtes  et  s'étendant  vers  la  crête  iliaque. 
Cliaque  tumeur  saisie  entre  les  deux  mains  occupait  presque  en  totalité  la  région 
du  flanc.  Toutes  deux  étaient  presque  indolentes,  elles  étaient  rarement  le  siège 
de  douleurs  spontanées.  La  palpation  faisait  reconnaître  sur  leurs  faces  anté- 
rieures une  grande  quantité  de  bosselures  fermes  et  élastiques  qui  donnaient  à 
cette  face  une  forme  irrégulièrement  arrondie.  Ce  ne  fut  que  trois  ans  après 
que  la  malade  mourut  avec  des  phénomènes  d'urémie  gastro-intestinale  et  coma- 
teuse. Dans  deux  autres  observations  de  Strubing  et  de  Chotinsky  l'augmenta- 
tion de  volume  des  reins  a  été  constatée  des  deux  côtés.  Sur  62  observations  de 
Lejars,  18  fois  la  tumeur  a  été  signalée,  cinq  fois  seulement  le  diagnostic  a  été 
porté  pendant  la  vie. 

C'est  presque  toujours  en  avant  (jue  la  tumeur  se  développe  et  devient  acces- 
sible, en  cela  les  gros  reins  polykystiques  se  comportent  comme  les  autres 
tumeurs  du  rein.  Le  volume  de  l'organe  est  parfois  assez  considérable  pour  sou- 
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lever  l'hypochondre  et  donner  lieu  à  une  déformation  appréciable  à  la  simple 
vue  (v.  Bergmann.  Rose). 

Dans  ces  conditions,  on  peut  délimiter  la  tumeur,  soit  par  une  palpation 
minutieuse  quand  elle  est  suffisamment  mobile,  soit  par  la  percussion,  ainsi 
que  le  recommande  Striibing  dans  une  observation  très  complète.  La  percus- 
sion fut  pratiquée  suivant  une  série  de  lignes  verticales  médio-sternale,  mamil- 
laire,  axillaire  antérieure,  axillaire  moyenne,  axillaire  postérieure  et  scapulaire, 
en  allant  de  la  ligne  blanche  vers  la  colonne  vertébrale.  La  matité  hépatique  se 
continue  au-dessous  des  côtes  avec  une  matité  tympanique  perçue  dans  l'hypo- 
chondre et  le  flanc  droit  jusqu'à  la  crête  des  îles.  Cette  zone  mate  ne  déborde 
pas  en  avant  la  ligne  axillaire  antérieure  prolongée,  et  se  continue  en  arrière 
par  une  matité  complète  jusqu'à  la  colonne  vertébrale.  Il  en  est  de  même  à 
gauche  pour  la  continuation  de  la  matité  splénique  avec  celle  de  la  tumeur. 
La  percussion  donne  dans  toute  l'étendue  de  l'abdomen  un  son  tympanique  qui 
se  continue  au  niveau  des  zones  latérales  avec  une  matité  tympanique,  puis  une 
matité  complète.  Les  changements  de  position  du  malade  n'ont  sur  le  bruit  de 
percussion  comme  sur  la  zone  de  matité  aucune  influence. 

En  somme,  la  matité  peut  être  absolue  au  niveau  du  rachis,  et,  comme  le  fait 
remarquer  Lejars,  elle  est  plus  profonde  et  plus  claire  en  avant  où  la  sonorité 
du  gros  intestin  vient  s'interposer  entre  la  tumeur  rénale  et  la  paroi  ;  matité 
tympanique,  suivant  l'expression  de  Strùbing. 

A  la  jjalpaiion,  la  masse  sentie  est  confuse,  soit  parce  que  ses  contours  sont 
difficilement  perceptibles,  soit  à  cause  de  l'épaisseur  ou  du  peu  de  laxité  des 
parois  abdominales.  Aussi,  la  plupart  des  observations  ne  contiennent  que  l'in- 
dication d'une  tumeur  observée  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue, 
pendant  quatre  années  consécutives  à  droite  (Gourbis).  Afin  d'arriver  à  un  dia- 
gnostic précis,  il  faut  avoir  la  perception  d'une  masse  bombée  et  fluctuante 
et  môme  distinguer  à  la  surface  du  i"ein  hypertrophié  une  série  d'élevures  de 
consistance  élastique,  séparées  les  unes  des  autres  par  des  sillons  appré- 
ciables. Ce  diagnostic  fut  porté  par  Rayer  sur  un  malade  amaigri;  Chotinsky, 
von  Bergmann,  Babinski,  Duguet  et  depuis  d'autres  auteurs  ont  constaté  les 
mêmes  particularités. 

Le  résultat  de  la  palpation  fut  positif  o  fois  des  deux  côtés,  15  fois  d'un  seul 
côté  (7  à  gauche,  6  à  droite),  2  fois  la  mention  n'en  est  pas  faite  (Lejars). 
D'une  façon  générale,  comme  dans  toutes  les  tumeurs  multilobées,  la  con- 
sistance est  plutôt  dure  et  rénitente,  rarement  on  perçoit  la  fluctuation. 
Comme  dans  la  plupart  des  cas  Vun  des  reins  se  dérobe  aux  investigations  les 
plus  minutieuses,  l'idée  d'une  tumeur  est  celle  qui  se  présente  à  l'esprit,  et  la 
dégénérescence  kystique  n'est  même  pas  soupçonnée.  Le  diagnostic  s'impose- 
rait au  contraire  si  l'examen  démontrait  l'existence  de  deux  tumeurs  rénales 
symétriquement  placées  et  n'ayant  donné  lieu  à  aucune  modification  profonde 
de  la  nutrition.  Cette  constatation  des  plus  nettes  dans  l'observation  de 
Duguet  peut  être  difficile  à  obtenir,  beaucoup  moins  cependant  aujourd'hui 
où  les  méthodes  d'examen,  se  sont  sensiblement  perfectionnées. 

Il  est  certain,  par  exemple,  que  le  ballottement  rénal  qui  n'a  été  recherché 
dans  aucune  des  observations  publiées  jusqu'à  ce  jour  doit  être  aisément  perçu, 
car  les  reins  polykystiques  contractent  rarement  des  adhérences  et  présentent 
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une  assez  grande  facilité  au  déplacement.  Par  exception,  leur  mobilité  est 
telle,  qu'ils  ont  émigré  et  sont  devenus  superficiels,  pris  pour  des  reins  cancéreux 
(obs.  de  V.  lîergmann).  On  devra  songer  à  la  possibilité  d'une  transformation 
kystique  d'un  rein  unique  en  fer  à  cheval,  si  l'on  trouve  une  tumeur  médiane, 
mobile,  avoisinant  l'ombilic. 

Lorsque  la  dégénérescence  kystique  du  foie  coexiste  avec  celle  des  reins, 
on  a  pu  rencontrer  dans  la  région  épigastrique  et  l'hypochondre  droit  une 
tumeur  à  surface  inégale,  bosselée,  avec  nodosités  élastiques  et  fluctuantes. 
Une  ponction  faite  au  niveau  du  foie  dans  une  de  ces  tumeurs,  donna  lieu  à 
l'issue  d'un  liquide  citrin  sans  crochets.  Le  foie  extrêmement  hypertrophié 
débordait  les  fausses  côtes.  De  pareils  faits  sont  exceptionnels.  Bristowe  rap- 
porte une  observation  dans  laquelle  la  douleur  était  si  vive  à  l'épigastre  et  dans 
le  côté  droit,  que  l'on  crut  à  l'existence  d'une  pleurésie.  Brigidi  et  Severi  ont 
également  noté  la  persistance  d'une  douleur  profonde  dans  la  région  hépatique. 
Mais  l'ictère  n'a  jamais  été  observé;  en  revanche,  l'ascite  est  mentionnée  par 
Gourbis.  Ces  signes  inconstants  ne  peuvent  avoir  de  valeur  que  si  on  les  trouve 
associés  à  ceux  que  fournit  l'exploration  rénale,  car  on  les  rencontre  avec  les 
mêmes  caractères  et  même  plus  développés  dans  les  kystes  hydatiques  du  foie. 
Il  n'y  aurait  de  réserve  à  faire  que  p(nir  les  o])servations  où  l'on  pourrait  démon- 
trer la  présence  d'un  grand  nombre  de  poches  kystiques. 

La  dégénérescence  kystique  peut  se  manifester  dans  ses  premières  périodes 
par  la  plupart  des  signes  des  néphrites  chroniques,  sans  que  toutefois  ces 
signes  aient,  par  leur  époque  d'apparition  ou  leur  alternance,  aucune  valeur 
diagnostique  bien  précise.  D'ailleurs,  dans  ces  conditions  la  maladie  a  été 
généralement  méconnue.  Ainsi  Juhel-Rénoy  indique  un  œdème  progressif 
ayant  débuté  deux  mois  avant  l'entrée  de  sa  malade  à  l'hôpital.  Des  mictions 
fréquentes  sont  signalées  par  Bond,  Gairdner,  Malmsten,  Rayer.  Une  polyurie 
d'intensité  moyenne  avec  rémissions  passagères  s'observe  assez  souvent.  Les 
urines  peuvent  devenir  rares  et  des  périodes  d'anurie  apparaître.  Par  contre  la 
polyurie  persiste  même  dans  les  faits  où  il  ne  reste  que  très  peu  de  paren- 
chyme rénal,  et  jusque  dans  les  derniers  jours  de  la  maladie  (Gairdner, 
Coats). 

h'albuminiiric  accompagne  (juelquefois  la  polyurie,  mais  elle  est  souvent  mi- 
nime comme  dans  la  néphrite  interstitielle.  Elle  peut  manquer  pendant  toute 
la  dur('e  de  l'affection,  alors  même  que  le  diagnostic  a  été  nettement  établi 
(Duguet).  C'est  donc  un  symptôme  de  peu  d'importance.  Dans  de  très  rares 
observations  on  a  noté  la  diminution  de  l'urée  et  celle  des  chlorures. 

L'œdème  se  montre  d'abord  le  soir;  c'est  une  infdfration  périmalléolaire  qui 
gagne  progressivement  les  membres  inférieurs,  l'abdomen,  le  tronc  et  la  face. 
L'anasarque  peut  être  très  développée  sans  que  les  urines  contiennent  la 
moindre  trace  d'albumine,  c'est  presque  toujours  au  déclin  de  l'aiïeclion  que 
la  transsudalion  albumineuse  se  manifeste.  On  peut  aussi  assister  à  l'appa- 
rition successive  des  principaux  signes  qui  caractérisent  les  néphrites  chro- 
niques depuis  la  céphalée  avec  vomissements  et  troul)les  mteslinaux  jusqu'aux 
phases  terminales  de  l'urémie.  Les  signes  secondaires  du  mal  de  l'right,  les  accès 
de  dyspnée,  l'hypertrophie  du  cn^ur  et  même  l'hémorrhagie  cérébrale  ont  été 
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observés.  Peut-être  ne  s'agit-il  dans  ce  dernier  cas  que  d'une  simple  coïnci- 
dence ;  cependant  des  épistaxis  et  des  hémorrhagies  buccales  peuvent  appa- 
raître. La  coloration  bronzée  de  la  peau  se  trouve  parmi  les  symptômes  rares 
dans  les  observations  de  Laveran,  Slrûbing,  Bond,  Gombault  et  Hommey. 

Dans  un  nombre  assez  considérable  d'observations  la  dégénérescence  kys- 
tique du  rein  se  développe  insidieusement,  passe  tout  à  fait  inaperçue  et  se 
termine  ainsi  que  nous  l'avons  dit  par  les  symptômes  de  l'urémie,  brusque, 
rapide  ou  foudroyante.  Néanmoins  la  forme  habituelle  de  l'urémie  est  Vurémie 
lente  ;  elle  se  traduit  par  le  délire,  les  convulsions  simples  ou  tétaniformes 
(Jaccoud),  elle  se  termine  dans  le  coma.  Sur  42  cas  où  la  terminaison  de  la 
maladie  a  été  relevée,  on  trouve  d'après  Lejars  20  fois  des  phénomènes  uré- 
miques,  i  fois  l'hémorrhagie  cérébrale,  5  fois  une  cachexie  progressive,  9  fois 
des  complications  pulmonaires  ainsi  départagées:  pneumonie  (trois);  bronchite 
généralisée  (deux);  phtisie  pulmonaire  (quatre).  Juhel-Rénoy  mentionne  une 
pleurésie  double,  Gourbis  l'ascite,  et  Jaccoud  la  péricardite.  Dans  une  des 
observations  où  l'hémorrhagie  cérébrale  vint  terminer  la  maladie,  on  trouva 
les  artères  athéromateuses,  un  vaste  épanchemeiit  sanguin  dans  le  cerveau  et 
une  hypertrophie  notable  du  ventricule  gauche.  Gette  terminaison  a  été  observée 
chez  trois  malades  de  48  ans,  40  ans  et  18  ans. 

Dans  une  observation  d'Ebstein,  la  cause  de  la  mort  fut  la  rupture  du 
cœur.  Ges  faits  paraissent  favorables  à  la  théorie  qui  subordonne  la  dégéné- 
rescence kystique  du  rein  à  l'athéromasie  et  à  la  néphrite  interstitielle,  mais  il 
suffit  de  se  rappeler  qu'il  s'agit  d'une  simple  coïncidence. 

La  mort  peut  encore  être  la  conséquence  de  complications  inconnues 
dans  l'histoire  des  atrophies  progressives  du  rein,  les  kystes  en  sont  le  point 
de  départ.  Ges  poches  indépendantes  les  unes  des  autres  peuvent  s'enflammer  et 
même  suppurer.  La  stippuration,  limitée  à  un  petit  kyste,  ne  suffit  pas  à  entraîner 
des  accidents  graves,  mais  souvent  de  gros  kystes  sont  atteints  et  la  fièvre 
s'allume,  des  phénomènes  septicémiques  apparaissent  et  les  malades  sont 
rapidement  emportés.  Dans  une  observation  de  Laveran  un  grand  frisson  fut 
bientôt  suivi  d'une  élévation  de  température  qui  atteignit  41"  et  persista 
jusqu'à  la  mort.  Des  frissons  répétés,  des  oscillations  thermiques  avec  fièvre 
intense,  la  recrudescence  des  douleurs,  sont  les  symptômes  qui  annoncent 
l'apparition  des  accidents  pyo-septiques.  Rayer  signala  le  premier  cette  ten- 
dance des  kystes  à  suppurer ,  Grisolle  dit  que  l'inflammation  des  kystes  peut  se 
manifester  spontanément  ou  à  la  suite  d'une  contusion.  On  explique  aujourd'hui 
ces  accidents  par  l'intervention  d'une  infection  secondaire;  nul  doute  qu'un 
traumatisme  ne  favorise  l'irruption  et  le  développement  de  germes  présents, 
mais  inolïensifs  au  contact  d'un  épithélium  normal. 

Les  abcès  kystiques  portent  quelquefois  sur  plusieurs  poches  et  s'accom- 
pagnent de  périnéphrite  suppurée  (Blachez,  Lejars).  Lorsque  les  reins  sont 
ainsi  modifiés,  ils  se  putréfient  vite,  quand  on  les  incise  ils  dégagent  pai'fois 
une  forte  odeur  ammoniacale  d'urine  décomposée  analogue  à  celle  que  pré- 
sentent les  uriues  purulentes  des  vieilles  cystites. 

Diagnostic.  —  L'exposé  précédent  démontre  qu'il  est  possible  de  faire  le 
diagnostic  de  dégénérescence  kystique  du  rein.  Toutes  les  fois  que  l'on  trouve 
réunis  les  trois  signes  de  certitude  :  douleur  lombaire,  liématurie,  tumeur 
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rénale,  dit  Lcjars,  il  n'y  a  pas  de  doute  possible.  Gela  s'entend  d'une  tumeur 
liquide  et  s'il  n'y  a  aucune  raison  de  penser  à  l'existence  d'un  cancer  du  rein. 
D'après  Lciclitcnstern  du  moment  où  une  tumeur  bilatérale  est  constatée,  s'il 
existe  en  même  temps  tout  un  ensemble  de  signes  rappelant  la  symptomato- 
logie  de  la  néphrite  interstitielle,  le  diagnostic  peut  être  affirmé.  Il  n'y  a  même 
en  réalité  qu'un  seul  signe  de  certitude,  c'est  l'existence  d  une  tumeur  bilaté- 
rale. Il  est  inutile  que  cette  tumeur  soit  douloureuse,  elle  a  pu  passer  inaperçue, 
et  n'occasionner  aucune  émission  de  sang.  L'observation  de  Duguet  en  est  le 
plus  bel  exemple  :  les  reins  très  hypertrophiés  étaient  facilement  abordables, 
tous  deux  faisaient  un  relief  marqué  sous  la  peau,  la  palpation  permettait  de 
reconnaître  à  leur  surface  une  série  de  petites  saillies  élastiques  et  le  diagnostic 
fut  établi  sans  hésitation.  La  bilatéralité  des  tumeurs,  leur  symétrie  parfaite 
dans  les  deux  flancs  permit  d'éliminer  les  productions  du  foie  et  de  la  rate; 
les  renseignements  négatifs  fournis  par  le  toucher  vaginal  montrèrent  qu'il  ne 
s'agissait  pas  de  kystes  ovariques.  Les  deux  tumeurs  s'étaient  d'ailleurs  inani- 
festement  développées  de  haut  en  bas  et  n'avaient  jamais  occupé  la  portion 
médiane  de  ral_)domen. 

L'attention  peut  être  attirée  en  outre  du  côté  du  foie.  La  |)onction  d'une 
des  tumeurs  constatées  à  la  surface  de  l'organe  peut  donner  issue  à  une 
pelite  quantité  de  liquide,  la  coïncidence  d'une  transformation  kystique  du  foie 
et  des  reins  devient  alors  probable.  En  tous  cas  cette  altération  doit  être 
recherchée  puisque  sur  (32  observations  de  Lejars  on  a  relevé  17  cas  de  dégé- 
nérescence simultanée  des  deux  organes. 

Les  observations  recueillies  jusqu'à  ce  jour  démontrent  que  la  tumeur  est 
rarement  perçue  des  deux  côtés  à  la  fois.  Tout  en  rappelant  que  cette  assertion 
repose  sur  des  faits  antérieurs  aux  explorations  méthodiques  pratiquées  de  nos 
jours  et  à  la  recherche  du  ballottement  rénal,  il  faut  reconnaître  qu'en  prin- 
cipe, si  l'on  ne  perçoit  d'augmentation  de  volume  du  rein  que  d'un  seul  côté, 
les  difficultés  se  multiplient.  C'est  surtout  avec  les  kystes  de  l'ovaire  que  le 
diagnostic  peut  rester  en  suspens.  Spencer  Wells  dès  18G9  donnait  des  tumeurs 
kystiques  de  l'ovaire  et  du  rein  les  caractères  différentiels  suivants  :  «  Les 
tumeurs  volumineuses  de  l'ovaire  repoussent  l'intestin  en  arrière,  les  tumeurs 
rénales  en  avant.  Les  tumeurs  volumineuses  du  rein  droit  présentent  donc 
ordinairement  le  côlon  ascendant  sur  le  Ijord  interne  de  la  tumeur;  les  tumeurs 
du  rein  gauche  sont  ordinairement  croisées  de  haut  en  bas  par  le  côlon  des- 
cendant. Or  l'intestin  interposé  entre  la  tumeur  et  la  paroi  abdominale  ne  se 
manifeste  pas  ordinairement  à  la  percussion,  c'est  par  le  palper,  et  par  la  sen- 
sation d'un  bourrelet  épais  et  mobile  au-devant  de  la  tumeur  qu'il  se  révèle.  » 

Cette  opinion  de  Spencer  Wells  n'est  pas  applicable,  il  s'en  faut,  à  tous  les 
faits,  on  peut  assez  fréquemment  percevoir  une  zone  sonore  au-devant  de  la 
tumeur.  Pour  que  la  sonorité  soit  perçue,  deux  conditions,  avons-nous  dit  à 
propos  du  cancer,  sont  indispensables  :  il  faut  que  l'intestin  ne  soit  pas  à  l'état 
de  vacuité,  le  rein  ne  doit  pas  atteindre  un  volume  trop  considérable,  autre- 
ment le  côlon  reste  à  l'état  de  corde  tendue  ou  de  rulian  aj)liili  au-devant  de 
l'organe  hypertrophié. 

Les  tumeurs  de  l'ovaire  sont  rarement  bilatérales,  ou  développées  au  même 
degré,  elles  évoluent  du  bassin  vers  les  fausses  côtes,  deviennent  rapidement 
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plus  volumineuses,  la  fluctualion  est  plus  nettement  perçue  à  leur  niveau. 

Une  tumeur  de  l'hypochondre  franchement  fluctuante  présentant  une  ou 
plusieurs  poches,  ne  saurait  aujourd'hui  passer  inaperçue;  elle  serait  probable- 
ment considérée  comme  appartenant  au  rein,  et  bien  qu'unilatérale,  rapportée 
à  une  dégénérescence  kystique  de  l'organe.  Mais  souvent  la  lobulation  manque, 
la  tumeur  est  difficilement  accessible,  la  fluctuation  incertaine,  on  peut  alors 
confondre  le  gros  rein  polykystique  avec  la  distension  de  l'hydronéphrose,  avec 
les  grands  kystes  séreux  ou  hydatiques,  avec  les  tumeurs  malignes  du  rein 
et  môme  avec  les  altérations  du  foie  et  de  la  rate  lorsque  la  tumeur  bien  que 
volumineuse  paraît  solide. 

La  confusion  de  la  dégénérescence  kystique  avec  l'hydronéphrose  a  été  faite 
par  Potinsky  parce  que  la  tumeur  était  unilatérale.  On  sait  cependant  que 
dans  l'hydronéphrose  la  saillie  est  plus  lisse,  plus  arrondie,  nettement  fluc- 
tuante; les  renseignements  établissent  quelquefois  l'existence  de  la  gravelle 
et  de  coliques  néphrétiques  antérieures.  La  pyélonéphrite  suppurée  donne 
lieu  à  une  déformation  du  rein  rappelant  quelquefois  par  l'aspect  lobulé  de 
l'organe  la  transformation  poî} kystique.  Mais,  l'existence  d'une  cystite,  les 
caractères  de  l'urine  à  dépôt  purulent,  les  variations  de  volume  de  la  tumeur 
correspondant  aux  périodes  de  rétention  du  pus  et  aux  débâcles  suivies  d'une 
amélioration  passagère  ;  la  gravité  momentanée  de  l'état  général  au  moment 
des  retours  offensifs  de  la  maladie,  les  frissons  et  la  fièvre  ne  laisseront  pas 
le  diagnostic  longtemps  suspendu. 

Peut-on  confondre  le  rein  polykystique  avec  le  cancer  du  même  organe. 
Dans  le  cancer  les  douleurs  sont  plus  vives,  leurs  irradiations  plus  fréquentes; 
les  hématuries  constituent  un  des  symptômes  les  plus  importants  par  leur  i-épé- 
tition  et  leur  allure  particulière;  dans  l'évolution  de  la  dégénérescence  kystique 
c'est  un  symptôme  inconstant  et  accessoire.  La  surface  de  la  tumeur  dans  le 
cancer  est  plus  résistante,  les  kystes  y  sont  rares  et  renferment  presque  tou- 
jours du  sang.  Les  productions  solides  du  rein  ont  moins  d'élasticité,  elles  se 
déplacent  avec  peine,  sont  plus  fixes  et  contractent  plus  volontiers  des  adhé- 
rences. Quand  la  tumeur  atteint  un  volume  assez  considérable  pour  être  faci- 
lement accessible  à  la  partie  antérieure,  elle  occupe  en  même  temps  les  régions 
latérales  et  postérieure. 

Le  cancer  donne  lieu  à  une  tumeur  presque  constamment  unilatérale  dont 
l'évolution  est  plus  rapide  que  celle  du  rein  polykystique.  Des  symptômes  rap- 
pelant ceux  de  la  néphrite  chronique  accompagnent  assez  souvent  le  dévelop- 
pement de  cette  dernière  affection  tandis  qu'ils  n'appartiennent  jamais  à  l'his- 
toire des  tumeurs  malignes  du  rein. 

Un  diagnostic  d'une  plus  grande  difficulté  et  d'un  intérêt  pratique  immédiat 
est  celui  qui  consiste  à  différencier  le  gros  rein  polykystique  d'un  kyste  isolé 
de  l'organe.  Les  kystes  uniloculaires  sont  pour  ainsi  dire  appendus  à  une  des 
extrémités  du  rein,  ils  forment  une  voussure  beaucoup  plus  marquée,  la  fluc- 
tuation est  très  nette  à  leur  niveau,  l'autre  rein  est  presque  constamment 
indemne.  Le  liquide  extrait  par  la  ponction  contient  en  général  de  l'urée 
(Frsenkel). 

Les  kystes  isolés  du  rein  sont  parfois  presque  détachés  et  ne  semblent  pas 
lui  appartenir,  ils  peuvent  alors  être  confondus  avec  un  kyste  liydatique  de  la 
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face  inférieure  du  foie,  rexamca  du  liquide  permellra  seul  de  porler  le  dia- 
gnostic. Si  le  kysLe  du  rein  est  un  kysle  hydatique,  la  ponction  n'a  plus  aucune 
importance  et  la  confusion  sera  commise  également  du  côté  gauche  avec  les 
kystes  hydatiques  de  la  rate.  On  rappelle  avec  raison  que  les  tumeurs  du  foie 
et  celles  de  la  rate  se  déplacent  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  mais 
pour  les  tumeurs  profondes  ce  signe  n'est  pas  toujours  facile  à  apprécier  et 
les  tumeurs  du  rein  perdent  leur  fixité  quand  elles  deviennent  adhérentes  au 
foie,  à  la  rate  ou  au  diaphragme.  Israël  a  plusieurs  fois  fait  la  remarque  que 
les  reins  hypertrophiés  peuvent  suivre  les  mouvements  respiratoires. 

Sur  27  cas  de  kystes  séreux,  13  fois  le  kyste  occupait  le  rein  droit,  8  fois  le 
rein  gauche,  6  fois  un  des  côtés  non  déterminé;  8  fois  le  diagnostic  a  été  posé 
avec  ou  sans  ponction:  dans  G  cas  on  crut  à  l'existence  d'un  kyste  de  l'ovaire. 
Les  grands  kystes  qui  en  ont  imposé  pour  des  tumeurs  ovariques  sont  quel- 
quefois d'un  volume  énorme,  elles  soulèvent  la  paroi  abdominale,  refoulent  les 
côtes,  l'appendice  xyphoïde  et  descendent  à  une  distance  variable  en  se  rap- 
prochant du  petit  bassin  dépassant  quelquefois  la  ligne  médiane  et  occupant 
en  partie  le  côté  opposé  (Duplay,  Frœnkel,  Bœckel,  Rathery). 

Dans  le  kysle  hydalique  du  rein,  la  douleur  avec  irradiations  indique  la 
rupture  de  la  poche  dans  le  bassinet  et  le  passage  des  hydatides  dans  l'uretère. 
Elles  peuvent  s'éliminera  l'extérieur  au  fur  et  à  mesure  de  leur  détachement, 
ainsi  que  l'a  parfaitement  indiqué  Rayer  dans  plusieurs  observations.  Il  est 
exceptionnel  de  voir  des  kystes  simples  produire  des  douleurs  rappelant  celles 
de  la  colique  néphrétique  (obs.  de  Péan).  Les  kystes  hydatiques  sont  plus  fré- 
quents à  gauche;  sur  21  cas  traités  le  diagnostic  a  été  fait  quatre  fois;  Brod- 
bury  aurait  pei'çu  le  frémissement  hydatique. 

La  ponction  exploratrice  permet  de  reconnaître  la  nature  du  liquide  con- 
tenu dans  le  kyste  et  de  faire  le  diagnostic  non  seulement  entre  les  kystes  du 
i^ein,  de  l'ovaire  et  des  ligaments  larges  qui  contiennent  de  la  paralbumine 
(Neisser),  mais  entre  les  différentes  variétés  des  kystes  du  rein  suivant  qu'on  y 
trouve  des  crochets,  ou  des  détritus  sanguins  avec  de  la  cholestérine,  ou  bien 
un  liquide  simplement  séro-albumineux,  de  l'urée  en  quantité  notable  (hydro- 
néphrose),  enfin  du  pus. 

Le  rein  kystique,  déplacé  ou  très  mobile,  a  pu  être  pris  pour  un  rein  flottant 
cancéreux  (von  Bergmann)  ou  pour  un  cancer  de  l'estomac  (Glarke). 

Un  rein  ectopié  vers  la  ligne  médiane  pourrait  être  confondu,  soit  avec  une 
tumeur  pédiculée  de  l'utérus,  soit  plus  facilement  avec  une  tumeur  du  mésen- 
tère. Ces  tumeurs  sont  presque  constamment  médianes  et  mobiles (Augagneur, 
Tillaux). 

Les  exemples  récents  de  dégénérescence  kystique  du  rein  permettent  d'es- 
pérer que  le  diagnostic  de  cette  maladie  sera  plus  fréquemment  établi.  Mais  si 
la  palpation  bimanuelle  et  la  recherche  du  ballottement  ne  démontrent  pas  qu'il 
existe  une  lésion  rénale  double,  on  pourra,  d'après  les  autres  signes  perçus, 
croire  à  l'existence  d'une  tumeur  maligne  du  rein.  Dans  le  cas  au  contraire,  où 
la  palpation  a  été  incomplète,  la  constatation  de  l'albuminurie,  de  la  polyurie, 
de  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  même  des  accidents  urémiques,  déter- 
minera le  médecin  à  poser  le  diagnostic  de  néphrite  interstitielle.  Mais  pour 
des  motifs  longuement  exposés  plus  haut,  l'affection  est  fréquemment  latente, 
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et  les  accidents  mortels  se  succèdent  avec  une  violence  qu'aucune  médication 
ne  peut  maîtriser. 

Au  point  de  vue  pratique  d'ailleurs,  il  n'y  a  pas  grand  intérêt  à  l'aire  le  dia- 
gnostic de  dégénérescence  kystique,  car  l'afTection  n'est  pas  opérable  et  chaque 
fois  qu'une  intervention  a  été  tentée,  la  mort  en  a  été  la  conséquence  pi'esque 
immédiate. 

La  maladie  évolue  comme  la  néphrite  interstitielle,  et  comme  les  atrophies 
rénales  de  toute  nature.  Elle  comporte  le  même  pronostic  et  la  même  échéance 
fatale  au  bout  d'un  laps  de  temps  des  plus  variables.  Chez  l'adulte,  la  marche 
paraît  assez  lente,  le  pronostic  paraît  moins  sombre  que  chez  l'enfant. 

Du  gros  rein  polykystique  congénital.  —  Rien  n'autorise  à  déciire  comme 
une  maladie  particulière  le  rein  polykystique  congénital.  Les  points  de  con- 
tact de  cette  altération  avec  la  dégénérescence  kystique  de  l'adulte  sont  nom- 
breux, elle  s'en  distingue  cependant  par  quelques  traits  qui  permettent  d'en 
donner  la  description  dans  un  chapitre  spécial  à  titre  de  variété. 

Comme  chez  l'adulte,  la  transformation  kystique  des  reins  s'observe  presque 
toujours  des  deux  côtés.  A  cette  règle  il  convient  d'opposer  quelques  excep- 
tions, comme  le  fait  rapporté  par  Carbonel  où  la  dégénérescence  était  unila- 
térale. Chez  des  enfants  en  bas  âge,  de  deux  et  trois  ans,  on  a  observé  des 
reins  polykystiques  d'un  seul  côté;  les  auteurs  qui  rapportent  ces  exceptions 
émettent  l'hypothèse  d'une  maladie  d'origine  congénitale  qui  aurait  évolué 
dans  le  silence  pendant  les  premières  années  de  l'enfant  (Talamon,  Wi- 
Ihier,  etc.). 

Comparé  au  poids  des  reins  polykystiques  de  l'adulte,  celui  des  reins  de 
l'enfant  est  relativement  plus  élevé,  puisque  les  chifl'res  de  1  000  grammes  (Sie- 
bold),  de  1  200  grammes,  et  même  au  delà,  ont  été  mentionnés.  Le  poids  est 
souvent  moindre  et  n'atteint  pas  toujours  400  grammes.  Les  kystes  ne  sont 
pas  également  répartis  dans  la  substance  du  rein.  On  a  remarqué  que  beau- 
coup, parmi  les  plus  volumineux,  occupaient  l'emplacement  d'une  pyramide. 
Celles-ci  ont  presque  complètement  disparu,  on  peut  en  retrouver  des  vestiges 
dans  les  parties  du  rein  les  moins  atteintes,  toutes  les  autres  ayant  été  rem- 
placées par  la  néoformation. 

Les  kystes  congénitaux  ressemblent  beaucoup  par  leur  structure  aux  kystes 
de  l'adulte  ;  ils  oiïrent  une  paroi  fdjreuse  plus  ou  moins  épaisse  et  un  épithé- 
lium  de  revêtement.  L'épithélium  est  rarement  formé  par  des  cellules  cubiques 
ou  cylindriques  surbaissées,  presque  toujours  il  se  détache  en  lambeaux  d'une 
extrême  minceur.  Les  cellules  qui  composent  ces  membranes  forment  un 
revêtement  d'une  extrême  régularité,  elles  sont  transparentes  et  très  aplaties 
(Suchard,  Nieberding,  Brault).  Presque  toujours  on  trouve  des  glomérules 
encore  reconnaissables  et  des  canalicules  urinifères  présentant  des  dilatations 
sacciformes  sur  leur  trajet  et  ampullaires  à  leur  extrémité  (Lejars).  Le  liquide 
contenu  dans  les  kystes  est  limpide  et  clair,  quelquefois  légèrement  muqueux, 
coloré  en  rouge  ou  en  brun  par  le  sang.  Il  contient  de  l'urée,  de  l'acide  urique 
(Ranvier),  de  l'acide  hippurique  (Lannelongue).  Wittlaus  a  signalé  la  présence 
des  cellules  de  Drysdale  analogues  à  celles  que  l'on  trouve  dans  les  kystes  de 
1  ovaire. 
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En  parcourant  la  série  des  observations  ayant  trait  à  cette  dégénérescence, 
on  remarque  que  les  voies  urinaires  inférieures  sont  presque  toujours  libres; 
il  n'y  a  donc  pas  à  tenir  grand  compte  de  quelques  faits,  où  l'on  a  signalé 
l'atrésie  ou  l'oblitération  de  l'uretère  et  même  l'atrophie  de  la  vessie.  Ces 
lésions,  ainsi  que  le.  remarque  Lejars,  appartiennent  à  l'histoire  de  l'hydroné- 
phrose  congénitale  dont  les  conséquences  sont  sans  doute  très  comparables  à 
celles  du  rein  polykystique,  tant  au  point  de  vue  de  la  survie  que  de  la  diffi- 
culté de  l'accouchement,  mais  dont  la  pathogénie  et  le  mode  de  développe- 
ment sont  entièrement  distincts. 

Les  altérations  qui  accompagnent  la  transformation  kystique  des  reins  sont 
du  même  ordre  ou  se  rapportent  à  des.  malformations  congénitales.  Ainsi, 
dans  une  observation  de  'Witzel,  il  existait  en  même  temps  une  dégénérescence 
kystique  du  foie.  Parmi  les  difformités,  on  peut  citer  l'hydrocéphalie  (Lévy); 
le  pied  bot  (Having,  Virchow),  le  bec-de-lièvre  (Barlholin),  l'absence  de  l'extré- 
mité inférieure  droite  et  de  la  moitié  droite  des  parties  génitales  (Heusinger). 

Un  fait  au  moins  aussi  important,  c'est  Yexistence  chez  plusieurs  enfants  de 
la  même  mère  du  (jros  rein  pobjkijstique.  Une  femme  observée  par  Virchow 
mit  au  monde  quatre  enfants  atteints  de  cette  maladie,  une  autre  en  eut  trois; 
Brïickner  pvit  assister  chez  une  femme  à  sept  accouchements  dont  deux  furent 
particulièrement  pénibles,  dans  ces  deux  faits  il  y  avait  dégénérescence  kys- 
tique. Chez  les  deux  jumeaux  observés  par  Carbonel,  le  rein  droit  était 
kyslique. 

Ici  comme  chez  l'adulte,  deux  théories  restent  en  présence  pour  expliquer  la 
formation  des  kystes.  1"  Les  kystes  sont  dus  à  la  rétention  de  l'urine  sécrétée; 
2"  les  kystes  représentent  des  productions  nouvelles  en  relation  avec  une  acti- 
vité spéciale  des  épithéliums.  C'est  sous  cette  forme  d'ailleurs  que  la  question 
avait  déjà  été  posée  par  Ranvier  en  1865  à  propos  de  l'observation  de  Suchard. 

L'oblitération  supposée  des  tubes  ne  paraît  pas  réelle.  Cependant  certains 
auteurs,  Koster  et  Klebs  entre  autres,  s'appuyant  sur  la  théorie  de  Henle, 
admettent  que  dans  le  développement  du  rein,  il  y  a  défaut  de  fusion  entre  les 
systèmes  tubulaires  supérieurs  et  inférieurs;  les  tubes  supérieurs  se  terminant 
en  cul-de-sac,  il  en  résulterait  une  rétention  des  produits  et  une  dilatation  kys- 
tique. Nous  avons  déjà  indiqué  en  quoi  cette  explication  était  fautive.  Kupfer 
soutient  une  thèse  du  môme  genre;  pour  lui,  le  rein  et  l'uretère  ont  un  déve- 
loppement parallèle;  leur  coalescence  viendrait  à  manquer.  Mais  les  preuves 
de  celte  assertion  n'ont  jamais  été  fournies.  'Virchow,  de  son  côté,  accepte 
l'idée  d'une  néphrite  fœtale  dont  la  terminaison  déterminerait  une  atrésie 
papillaire.  Bien  des  éléments  font  défaut  pour  étayer  une  semblable  hypothèse, 
car,  suivant  la  remarque  de  Philippson,  il  n'existe  nulle  part,  ni  dans  la  sub- 
stance corticale,  ni  au  niveau  des  calices  du  bassinet  ou  des  uretères,  de  traces 
d'inflammation,  capable  d'enserrer  les  papilles  et  d'expliquer  la  production  de 
kystes  par  rétention.  Les  effets  de  la  rétrodilatation  sont  d'ailleurs,  ainsi  qu'il 
a  été  dit,  très  différents  des  lésions  constatées  dans  le  développement  des  reins 
polykystiques. 

D'autre  part,  à  propos  de  la  coexistence  du  rein  kystique  chez  plusieurs 
enfants  d'une  même  femme,  Virchow  suppose  que  l'affection  doit  avoir  son 
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origine  dans  une  disposition  particulière  de  l'organisme  maternel.  Cette  nou- 
velle interprétation  se  confond  pour  ainsi  dire  avec  la  théorie  de  l'évolution 
kystique  admise  par  la  plupart  des  auteurs  dans  ces  derniers  temps.  11  est 
à  peine  besoin  de  signaler  l'opinion  de  Nieberding  qui  fait  dépendre  celte 
maladie  de  l'oblitération  du  canal  artériel. 

L'étude  du  rein  polykystique  congénital  impose  une  remarque  d'une  impor- 
tance réelle.  On  sait  que  le  poids  des  kystes  l'énaux  observés  en  pareille  cir- 
constance peut  atteindre  et  même  dépasser  un  kilogramme.  Pour  édifier  une 
pareille  masse,  quelques  mois  ont  été  suffisants.  N'est-on  pas  autorisé  à  en 
conclure  que  la  marche  de  la  dégénérescence  kystique  chez  l'adulte  est  éga- 
lement très  rapide.  Il  n'en  paraît  pas  être  ainsi,  puisque  dans  nombre  d'obser- 
vations une  hypertrophie  notable  du  rein  a  été  constatée  plusieurs  années 
avant  le  dénouement  fatal.  Cette  différence  d'évolution  entre  les  tumeurs  de 
l'adulte  et  de  l'enfant  se  retrouvent  à  propos  du  sarcome  qui  évolue  beaucoup 
plus  vite  dans  le  premier  âge. 

Une  semblable  transformation  ne  paraît  pas  gêner  d'une  façon  manifeste  le 
développement  du  fœtus,  l'accouchement  se  fait  presque  toujours  à  terme 
mais  dans  de  mauvaises  conditions.  Si  l'on  n'est  pas  obligé,  comme  dans  les 
observations  de  Levy  et  de  Nieberding,  d'avoir  recours  à  des  opérations  radi- 
cales, l'accouchement  par  le  forceps  ou  la  version  sont  inévitables.  La  mort 
du  fœtus  suivant  de  près  son  extraction  paraît  dépendre  beaucoup  plus  de 
la  brutalité  des  manœuvres  employées  pour  l'extraire  que  de  la  lésion  en  elle- 
même.  «  L'accouchement  peut  être  rendu  laborieux  et  réclamer  la  ponction,  la 
perforation  du  ventre,  l'arrachement  des  tumeurs.  »  (')  La  ponction  suffisante 
quand  il  s'agit  d'une  ascite,  de  la  rétention  d'urine  consécutive  à  une  hydro- 
néphrose,  de  kyste  simple,  reste  sans  résultat  quand  elle  porte  sur  un  rein 
polykystique. 

Le  diagnostic  de  cette  affection  ne  peut  être  affirmé;  quand  un  accouche- 
ment devient  difficile  au  moment  ou  l'abdomen  s'engage,  la  dégénérescence 
kystique  peut  être  soupçonnée  au  même  titre  que  toutes  les  tumeurs  solides 
ou  liquides  capables  de  provoquer  la  dyslocie.  En  revanche,  la  déformation  du 
ventre  chez  le  fœtus  après  l'accouchement  est  typique.  Voici  la  description 
que  donne  Lejars  d'un  fait  qu'il  a  observé  :  «  L'abdomen  énorme  était  soulevé 
par  deux  reliefs  arrondis  et  verticaux  qui  se  dessinaient  sous  la  paroi  ;  les  deux 
reins  à  peu  près  dégénérés  le  remplissaient  en  entier.  C'étaient  deux  grappes 
finement  bosselées  à  leur  surface  et  teintes  de  jaune,  de  brun,  de  rouge,  sui- 
vant les  kystes  ;  l'uretère  de  chaque  côté,  la  vessie  et  le  reste  des  voies  uri- 
naires  étaient  normaux.  » 

On  connaît  aujourd'hui  56  cas  de  dégénérescence  kystique  congénitale.  Il 
serait  facile  d'augmenter  ce  nombre  ;  20  cas  ont  été  relevés  par  Nieberding, 
(1887);  16  autres  par  Lejars  (^),  (1889).  La  première  observation  est  due  à  Osian- 
der  (1821),  mais  les  travaux  les  plus  importants  sont  ceux  de  Bouchacourl  et 
de  Virchow. 

Le  traitement  chirurgical  ne  s'applique  qu'aux  grands  kystes  simples,  aux 

(')  BoucHACOURT,  Arch.  gén.de  méd.,  1845;  Gaz.  méd.,  1845;  Gnz.  des  hôp.,  1855. 
(-)  Lejars,  Les  kystes  du  rein  ;  Gaz.  des  hop.,  1889. 
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kystes  hydaliques  el  aux  kystes  hématiques.  D'une  façon  générale,  le  gros  rein 
polykyslique  ne  doit  pas  être  opéré,  puisque  lors  même  que  l'examen  physique 
n'en  donne  pas  la  preuve,  la  lésion  est  double.  Dans  une  opération  faite  par 
Volkmann  l'urémie  apparut  au  troisième  jour  et  emporta  le  malade.  Pour 
ce  motif  Bœckel,  Wagner,  Brodeur,  Lejars  repoussent  la  néphrectomie  ;  si 
d'ailleurs  on  avait  toute  raison  de  croire  à  une  transformation  kystique  d'un 
seul  côté,  il  faudrait  différer  l'opération,  car  on  a  tout  à  perdre  si  l'autre  rein 
est  atteint  et  l'on  ne  peut  rien  gagner  puisque  l'affection  est  par  elle-même 
bénigne  et  ne  se  généralise  pas. 


CHAPITRE  XVIII 

REIN  MOBILE 

L'affection  décrite  sous  le  nom  de  rein  rnobile,  ectopie  rénale,  rein  /ïottanl, 
est  le  résultat  d  une  mol»ilité  accidentelle  souvent  isolée,  parfois  aussi  associée 
à  un  état  particulier  de  relâchement  des  parois  abdominales  et  des  moyens  de 
fixité  des  principaux  viscères.  Dans  cette  seconde  catégorie  de  faits,  le  rein 
mobile  ne  représente  qu'une  des  manifestations  les  plus  tangibles  de  celte  dispo- 
sition au  déplacement  des  organes.  Par  cette  définition  le  rein  mobile  ne  peut 
être  confondu  avec  les  vices  de  situation  des  reins  dépendant  d'une  anomalie 
dans  l'origine  des  artères  rénales  ,  cette  anomalie  de  développement  explique 
que  les  reins  puissent  occuper  les  différentes  régions  de  l'hypochondre  et 
même  plonger  dans  le  bassin.  Dans  ces  conditions  d'ailleurs  ils  ne  sont  jamais 
déplacés. 

D'après  Rayer,  Riolan(')  est  le  seul  qui  ait  clairement  indiqué  la  mobilité 
accidentelle  des  rems.  «  Encor  que  les  reins  semblent  fortement  collés  aux 
lombes  ils  ne  laissent  pourtant  pas  de  pouvoir  quitter  leur  place,  d'être  demis 
et  de  tomber  en  devant,  quelquefois  même  ils  tombent  jusqu'au  bas  ventre, 
ce  qui  ne  peut  se  faire  sans  qu'on  soit  en  danger  de  vie:  ce  qui  est  véritable, 
qu'il  n'en  faut  douter  aucunement.  La  cause  en  vient  non  seulement  de 
ce  que  la  graisse  dont  ils  sont  enveloppés  se  fond,  mais  aussi  de  ce  qu'étant 
devenus  trop  grands  et  lourds,  soit  par  une  tumeur  qui  y  soit  engendrée,  soit 
par  une  pierre  qui  est  enfermée  dedans  leur  bassinet,  ils  sont  portés  en  bas 
par  leur  poids,  leurs  attaches  n'étant  assez  fortes  pour  les  retenir  en  leur 
place,  d'où  il  arrive  qu'après  avoir  demeuré  quelque  temps  dans  le  lieu  où  ils 
sont  tombés,  ils  se  pourrissent  et  deviennent  pleins  d'abcès.  » 

Rayer  montra  qu'en  s'abaissant,  en  se  portant  en  avant,  en  arrière,  ou  en 
haut  ils  pouvaient  donner  lieu  à  des  accidents  variés,  notamment  à  des  dou- 
leurs dans  l'abdomen  et  le  membre  correspondant  ;  douleurs  qui  ont  été  prises, 
dit-il,  pour  des  coliques  nerveuses,  pour  des  phénomènes  d'hypochondrie  et 


(')  RtoLAN  (.Jean),  Manuel  analoiuiquc  rl  palliulogique,  in-1'2.  L.yon,  1682,  p.  '2'28. 
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parfois  même  pour  des  névralgies  lombaires  sciatiques.  Depuis  cette  époque, 
les  travaux  se  sont  multipliés. 

Étiologie  et  Pathogénie.  —  Il  est  intéressant  d'établir,  au  début  de  ce 
chapitre,  l'importance  des  causes  prédisposantes  dans  le  développement  de  la 
maladie.  L'ectopie  rénale  s'observe  beaucoup  plus  fréquemment  chez  la  femme 
que  chez  l'homme.  Ce  fait,  constaté  par  Rosenstein,  Ebstein,  Lancereaux, 
Fritz,  a  été  confirmé  ces  dernières  années,  dans  les  statistiques  plus  étendues 
de  Landau,  Lindner  et  Kûttner.  Celle  de  Landau  porte  sur  514  cas  dans  les- 
quels, on  compte  275  femmes  et  41  hommes.  Sur  667  observations,  Kûttner 
rencontre  ce  déplacement  chez  58  i  femmes  et  85  hommes.  En  addition- 
nant les  chiffres  obtenus  par  Ebstein,  Fritz,  Lancereaux,  Landau  et  Kûttner 
réunis  par  Bruhl  ('),  on  trouve  1176  cas  comprenant  1  028  femmes,  et  seu- 
lement 148  hommes,  soit  en  faveur  de  la  femme  une  proportion  supérieure  à 
87  pour  100.  Lindner  prétend,  en  s'appuyant  sur  son  expérience  personnelle 
et  celle  de  Kûttner,  que  c'est  une  des  affections  les  plus  communes  chez  la 
femme  et  qu'on  l'observerait  une  fois  sur  cinq  ou  six  femmes  prises  au  hasard. 

En  présence  de  ces  résultats,  on  doit  se  poser  immédiatement  la  question  de 
savoir  pour  quelle  raison  la  femme  présente  cette  disposition  à  l'ectopie 
rénale.  Depuis  longtemps  déjà,  on  invoquait  Yinfluence  de  la  grossesse  et  de 
grossesses  répétées,  en  considérant  que  le  relâchement  des  parois  abdominales 
favorisait  le  glissement  ou  la  descente  des  reins.  Cette  opinion  doit  être  aban- 
donnée, depuis  qu'il  est  établi  que  cette  maladie  s'observe  très  souvent  chez 
les  nullipares  et  de  temps  à  autre  chez  les  hommes.  Lindner  trouve  24  nulli- 
pai'es  contre  10  primipares  et  50  multipares  ;  Kûttner  40  nullipares  contre  10 
primipares  et  44  multipares.  De  pareils  chifïVes  jugent  la  question  ;  c'est  ail- 
leurs qu'il  faut  chercher  les  conditions  qui  provoquent  l'apparition  du  rein 
mobile.  Il  est  presque  superflu  de  dire  que  si  le  déplacement  du  rein  est  très 
rare  dans  le  jeune  âge,  on  l'a  néanmoins  observé,  mais  que  c'est  pendant  la 
période  active  de  l'existence  de  dix-huit  à  quarante  ans  que  les  faits  les  plus 
nombreux  ont  été  reconnus. 

Un  point  beaucoup  plus  curieux  de  l'histoire  du  rein  mobile,  c'est  qu'il  se 
rencontre  avec  une  bien  plus  grande  fréquence  du  côté  droit  que  du  côté  gau- 
che. En  compulsant  les  chiffres  de  Ebstein,  Lancereaux,  cités  par  Guiard(^); 
ceux  de  Hare,  Landau,  Kûttner,  cités  par  Bruhl,  on  arrive  à  un  total  de  81t) 
cas  dedéplacement  adroite  contre  117  à  gauche,  sans  compter,  bien  entendu,  les 
•cas  de  néphroptose  double  avec  prédominance  de  la  chute  du  côté  droit.  C'est 
là,  sans  conteste,  un  des  éléments  du  problème  dont  on  ne  doit  pas  négliger 
la  valeur. 

Certains  auteurs  ont  pensé  que  le  volume  et  le  poids  du  rein  droit,  étaient 
supérieurs  au  volume  et  au  poids  du  rein  gauche.  Rayer  et  Sappey  ont  montré 
qu'il  n'en  était  rien.  Guéneau  de  Mussy  attribuait  une  certaine  importance  à  la 
direction  plus  fréquente  de  l'utérus,  à  droite  pendant  la  grossesse,  et  au  dépla- 
cement du  péritoine  plus  marqué  de  ce  côté.  Les  statistiques  précédentes 
réduisent  à  néant  cette  explication;  l'état  de  gravidité  peut  sans  doute  jouer 

(')  I.  Bruhl,  Le  rein  mol^ile.  Gaz.  hôp.,  1892. 
(■-')  F.  GuiARD,  Du  rein  mobile,  1883. 
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le  rôle  de  cause  occasionnelle,  mais  non  celui  de  cause  déterminante.  Landau 
soutient  de  son  côté  que  les  moyens  de  fixité  du  rein  gauche  sont  plus  solides 
que  ceux  du  droit;  il  montre  ({ue  le  rein  gauche  est  beaucoup  plus  indépendant 
que  le  rein  droit,  vis-à-vis  du  côlon  correspondant,  qu'il  est  mieux  maintenu 
par  ses  ligaments,  par  ses  vaisseaux,  par  la  veine  surrénale  gauche  et  ses  con- 
nexions avec  la  tète  du  pancréas. 

Toutes  ces  raisons  ne  paraissent  pas  très  valables.  On  doit,  ce  semble,  accor- 
der plus  d'attention  aux  rapports  que  le  rein  droit  affecte  avec  la,  face  inférieure 
'lu  foie,  sur  laquelle  il  détermine  une  empreinte  à  l'état  normal.  Cruveilhier  fut 
un  des  premiers  défenseurs  de  cette  théorie  :  «  J'ai  rencontré  plusieurs  fois,  dit- 
il,  chez  les  femmes  qui  usent  de  corsets  fortement  seri"és,  le  rein  droit,  tantôt 
dans  la  fosse  iliaque  du  même  côté,  tantôt  au-devant  de  la  symphyse  sacro- 
iliaque,  quelquefois  même  au-devant  de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  du 
bord  adhérent  au  mésentèi'e,  dans  l'épaisseur  duquel  il  était  placé.  Le  rein, 
ainsi  déplacé  accidentellement,  jouit  d'une  certaine  mobilité.  Ce  déplacement 
du  rein  arrive  lorsque,  par  la  pression  exercée  par  le  corset  sur  le  foie,  le  rein 
droit  est  chassé  de  l'espèce  de  loge  qu'il  occupait  à  la  face  inférieure  de  cet 
organe,  à  peu  près  comme  un  noyau  enli'e  les  doigts  qui  le  pressent.  Si  le  rein 
gauche  n'est  pas  aussi  souvent  déplacé  que  le  droit,  cela  tient  à  ce  que  l'hypo- 
chondre  gauche,  occupé  par  la  rate  et  par  la  grosse  tubérosité  de  l'estomac, 
supporte  bien  plus  impunément  la  pression  du  corset  que  l'hypochondre  droit.  » 

Cette  opinion  fut  acceptée  par  Fritz  pour  expliquer,  non  tous  les  faits  de 
déplacement  du  rein,  mais  un  grand  nombre  d'entre  eux.  Il  ajoute  que  pendant 
le  sommeil,  lorsque  les  flancs  ne  supportent  plus  la  pression  à  laquelle  ils  sont 
soumis  à  l'état  de  veille,  le  rein  déplacé  tend  à  reprendre  sa  situation  normale, 
au  moins  dans  les  premiers  temps.  De  là  des  mouvements  alternatifs  quotidiens 
d'alleretde  retouréminemmentfavorables  à  la  mobilisation  de  l'organe  déplacé. 

Bartels,  MuUer-Warneck,  Labadie-Lagravc  ont  discuté  la  théorie  de  Cru- 
veilhier, sans  en  amoindrir  la  portée.  Ils  font  remarquer  que  l'affection  s'ob- 
serve plus  fré(juemment  chez  les  femmes  du  peuple  faisant  peu  usage  du 
corset,  mais  se  servant  de  liens  qui  exercent  une  conslriction  souvent  très 
prononc(''e  à  la  base  du  thorax.  On  peut  quelquefois  trouver  à  l'autopsie,  au 
niveau  de  la  face  antérieure  du  foie,  un  sillon  qui  en  est  la  trace  irrécusable. 
L'action  de  ces  liens  est  d'autant  plus  fâcheuse,  qu'ils  ont  à  supporter  le  poids 
de  vêtements  très  lourds;  la  conslriction,  se  produisant  au  maximum  à  deux 
centimètres  au-dessous  de  l'ombilic,  ne  saurait  atteindre  le  rein  gauche  plus 
élevé  que  le  droit.  Peter  attribue  une  influence  analogue  à  l'usage  du  ceinturon 
•chez  les  soldats. 

L'explication  de  Bartels  nous  semble,  comme  à  Guiard,  passible  de  certaines 
objections.  Il  paraît  difficile  de  limiter  l'action  d'une  ceinture  à  la  ligne  fictive 
passant  à  deux  centimètres  au-dessous  de  l'ombilic;  les  liens  sont,  suivant  les 
cas,  attachés  plus  ou  moins  haut  ;  les  vêtements  qu'ils  supportent  n'agissent 
pas  directement  sur  le  rein  profondément  situé,  mais  d'abord  sur  le  foie,  qu'ils 
déforment  et  dont  ils  abaissent  le  segment  inférieur.  Le  rein  subit  le  contre-coup 
de  cet  abaissement  du  foie.  Cruveilhier  et  nombre  d'auteurs  depuis  ont  con- 
staté sur  le  cadavre  les  déformations  considérables  que  présente  le  foie  dans 
ces  conditions  :  il  ne  paraît  pas  douteux  que  le  déplacement  du  foie  ne  soit 
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un  des  facteurs  les  plus  importants  de  la  mobilisation  du  rein  et,  en  fin  de 
compte,  de  son  ectopie  permanente.  Ainsi  que  le  remarque  Fritz,  sauf  dans  les 
cas  de  traumatisme  très  violent,  le  rein  ne  devient  pas  mobile  en  un  jour, 
mais  peu  à  peu. 

La  très  grande  fréquence  de  l'ectopie  rénale  chez  la  femme,  principalement  du 
côté  droit,  pourrait  ainsi  s'expliquer  par  des  habitudes  particulières  et  parla  pous- 
sée que  détermine  sur  le  l'ein  correspondant  un  organe  aussi  pesant  que  le  foie. 

D'ailleurs,  il  faut  bien  retenir  que  le  rein  n'est  pas  un  organe  difficile  à 
mobiliser;  ses  moyens  de  contention  sont  peu  nombreux  et  peu  serrés;  de 
multiples  circonstances  sur  lesquelles  il  faut  insister  contribuent  à  assurer 
son  déplacement.  Un  traumatisme  violent  suffit  à  triompher  de  l'enveloppe 
cellulo-graisseuse  du  rein  :  les  chutes  d'un  lieu  élevé,  le  corps  restant  droit  et 
les  talons  supportant  tout  le  poids  du  corps,  les  coups  directement  portés  sur 
la  région  lombaire  déterminent  une  véritable  luxation  du  rein,  qui  peut  être 
simple  ou  bilatérale.  Ces  traumatismes  s'accompagnent  presque  toujours  de 
symptômes  très  douloureux.  On  conçoit  également  que  chez  des  sujets  amaigris, 
alors  que  l'enveloppe  cellulo-adipeuse  s'est  en  partie  résorbée,  des  conditions 
mécaniques  d'une  violence  moindre  arrivent  à  produire  le  même  résultat.  En 
conséquence  des  quintes  de  toux  fortes  ou  incessantes  (Rosenstein,  Defon- 
taine),  des  vomissements  répétés,  des  efforts  de  défécation,  d'une  façon  géné- 
rale, tout  effort,  qu'il  se  produise  dans  le  but  de  soulever  un  fardeau  (Becquet), 
ou  de  remplir  un  acte  physiologique  ou  morbide,  pourront  provoquer  la  ptôse 
rénale  et  l'issue  du  rein  à  travers  sa  capsule.  Les  exemples  de  cette  forme  sont 
fréquemment  observés,  les  malades  précisant  eux-mêmes  le  moment  où  le  dé- 
placement s'est  effectué. 

Dans  une  autre  série  de  faits  et  par  un  mécanisme  différent,  on  voit  l'abais- 
sement du  rein  se  produire  et  son  ectopie  persister.  L'organe  est  soit  simple- 
ment hypertrophié  et  augmenté  de  poids,  soit  envahi  par  une  tumeur.  Les 
cancers,  les  sarcomes,  les  kystes,  les  dilatations  hydronéphrotiques,  la  pré- 
sence d'un  calcul  dans  le  bassinet,  la  pyélo-néphrite  suppurée  avec  abcès  mul- 
tiples, peuvent,  à  divers  titres,  attirer  le  rein  en  bas  et  distendre  sa  capsule, 
mais  il  ne  faut  pas  exagérer  la  fréquence  du  glissement  rénal  dans  de  pareilles 
conditions.  Le  rein  s'hypertrophie  beaucoup  plus  qu'il  ne  s'abaisse,  et  souvent 
on  le  trouve  facilement  à  travers  la  paroi  abdominale;  tout  en  conservant  son 
contact  en  arrière,  il  ne  jouit  pas,  en  somme,  d'une  grande  mobilité,  sauf  de  ce 
mouvement  spécial  que  lui  communique  la  main  postérieure  quand  elle 
recherche  le  ballottement. 

On  ne  peut  accorder  non  plus  une  influence  manifeste  aux  seules  augmenta- 
tions de  volume  du  foie  (Rayer,  Fritz,  Lancereaux),  l'observation  démontre 
en  tout  cas  que  le  déplacement  du  rein  coïncide  rarement  avec  les  tumeurs  de 
cet  organe.  Le  développement  du  foie  ne  se  fait  pas  en  effet  en  bas  et  en 
arrière,  l'oz'gane  remonte  sous  les  fausses  côtes,  les  renverse  en  dehors,  sou- 
lève le  diaphragme,  refoule  la  paroi  abdominale  et  descend  peu  à  peu  en  avant. 
Il  n'est  pas  projeté  vers  les  parties  profondes  comme  dans  les  faits  de  constric- 
tion  dont  nous  avons  antérieurement  parlé  ;  on  sait,  en  effet,  que  les  ceintures 
et  les  corsets  trop  serrés  limitent  l'expansion  du  foie  dans  l'acte  de  la  respi- 
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ration  et  Tobligent  à  trouver  en  arrière  et  en  bas,  c'est-à-dire  du  côté  du  rein, 
i  espace  qui  lui  est  indispensable  pour  se  mouvoir;  de  plus,  il  y  a  non  pas  un 
refoulement  progressif,  mais  des  alternatives  de  refoulement  et  de  retour  en 
place  pendant  le  sommeil. 

Il  est  possible  que  des  tumeurs  de  la  rate,  du  pancréas,  des  capsules  surré- 
nales, des  déviations  de  la  colonne  vertébrale,  agissent  sur  le  rein  pour  l'abaisser. 
Ce  sont  là,  comme  dans  les  cas  précédents,  des  conditions  exceptionnellement 
signalées  dans  la  production  du  rein  mobile. 

Parmi  les  causes  qui  peuvent  favoriser  la  chute  du  rein,  Becquel  plaçait  au 
premier  rang  le  mouvement  congestif  dont  cet  organe  devient  le  siège  à  chaque 
époque  menslruelle.  Cet  auteur,  dont  les  idées  furent  partagées  depuis  par 
Trousseau  et  Lancereaux,  admettait  qu'au  moment  où  s'effectue  la  fluxion  cata- 
méniale,  les  reins  s'associent  à  cette  congestion  des  organes  génitaux  et  se 
tuméfient.  Ainsi  tuméfié  et  rendu  plus  pesant,  le  rein,  particulièrement  le  droit, 
fait  elTort  contre  les  faibles  obstacles  qui  le  retiennent  et  tend  à  sortir  de  sa 
place.  «  Bientôt  la  congestion  se  dissipe  et  l'organe  revient  à  sa  position  pre- 
mière; une  congestion  nouvelle  le  chasse  plus  loin,  une  nouvelle  plus  loin 
encore;  le  rein,  devenu  plus  lourd  chaque  fois  par  suite  d'une  résolution  d'au- 
tant plus  incomplète  qu'il  est  descendu  lui-même  dans  une  position  plus  déclive, 
se  maintient  plus  loin  de  son  point  de  départ.  C'est  ainsi  que  lentement,  mais 
non  pas  sans  souffrances,  le  rein  apparaît  libre  et  flottant  dans  l'abdomen.  » 

Uinfluence  de  la  période  menstruelle  sur  le  retour  ou  l'exagération  des  dou- 
leurs ne  paraît  pas  douteuse  ;  on  peut  admettre  dans  ces  conditions  une  con- 
gestion rénale  sympathique  ou  réflexe  et  la  tendance  du  rein  à  tomber  plus  bas  : 
il  s'agit  donc  bien  certainement  d'une  cause  adjuvante  et  non  productrice.  Il 
n'est  pas  nécessaire,  pour  comprendre  l'abaissement  du  rein,  de  supposer  qu'il 
existe  d'anciennes  adhérences  entre  le  rein  et  les  ligaments  larges  (Labadie- 
Lagrave),  ou  des  lésions  matérielles  des  organes  génitaux,  ovaires,  ligaments 
larges,  utérus  (Lancereaux). 

Toutes  les  conditions  ci-dessus  énumérées  sont  sans  doute  assez  efficaces 
pour  doimer  une  idée  satisfaisante  du  mécanisme  qui  préside  à  l'apparition  du 
rein  mobile;  mais  les  observations  sont  parfois  plus  complexes  et  méritent 
peut-être  une  interprétation  différente.  Rayer  avait  déjà  signalé  la  coïncidence 
du  déplacement  de  l'intestin  et  de  l'utérus,  sans  y  attacher  toutefois  la  moindre 
importance,  tandis  que  certains  auteurs  y  voyaient  une  relation  de  cause  à 
effet,  la  mobilité  du  rein  étant  secondaire.  L'attention  a  été  de  nouveau  attirée 
sur  le  développement  successif  de  ptôses  multiples  depuis  les  travaux  de  Glé- 
nard  et  Guilleret.  Les  moyens  de  fixité  du  rein,  du  foie,  de  la  rate  subiraient  un 
relâchement  analogue  à  ceux  de  l'intestin,  d'où  la  chute  de  ces  organes  accom- 
pagnant l'entéroptose.  Les  symptômes  observés  n'appartiendraient  pas  aux 
lésions  du  foie  et  du  rein,  mais  aux  troubles  digestifs  engendrés  par  l'enté- 
roptose elle-même.  Tuffier  propose  une  explication  qui  se  rapproche  de  celle 
de  Glénard,  mais  qui  ne  paraît  appropriée  qu'aux  observations  d'ectopie  rénale 
compliquée.  Certains  malades  présenteraient  une  véritable  prédisposition  au 
déplacement  des  organes  par  suite  d'un  état  de  faiblesse,  d'un  défaut  de  tonicité 
de  certains  tissus  comme  le  tissu  musculaire  et  le  tissu  fibreux.  Le  relâchement 
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des  attaches  fibreuses  expliquerait  la  chute  des  organes;  la  faiblesse  des  parois 
musculaires  de  l'abdomen,  le  ventre  tombant  à  triple  saillie  de  Malgaigne; 
celle  du  tissu  musculaire  lisse,  la  distension  exagérée  de  l'estomac.  Des  modi- 
fications de  même  ordre  portant  sur  les  artères  permettraient  aux  pédicules  de 
certains  organes  de  s'allonger.  Tous  ces  troubles  seraient  la  manifestation 
d'une  affection  particulière,  d'une  véritable  diathèse  ptosique  (Duchesne) ('). 
Il  est  certain  qu'il  existe  parfois  un  état  de  tlaccidilé  tellement  accusé  des 
parois  abdominales  et  des  intestins,  qu'il  en  résulte  une  disposition  très  mar- 
quée à  la  chute  des  organes. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  très  rares  examens  nécroscopiques 
pratiqués  sur  des  malades  porteurs  de  reins  mobiles  sont  insuffisants  par 
eux-mêmes  pour  trancher  les  points  en  litige.  D'après  les  relevés  de  Bruhl 
empruntés  à  Durham,  Schultze,  Virchow,  et  les  annales  de  la  Charité  de 
Berlin,  on  trouve  sur  20,910  autopsies  20  cas  de  rein  mobile,  ce  qui  ne  donne 
pas  tout  à  fait  la  proportion  de  i  pour  1000.  Ce  chiffre  paraît  a  priori  trop 
faible  ;  il  faut  en  effet  distinguer  le  vrai  rein  flottant  du  simple  rein  mobile  et 
abaissé.  Le  premier  se  rencontre  rarement;  on  l'observe  dans  la  fosse  iliaque, 
la  région  ombilicale  au-devant  de  la  colonne  vertébrale  (Cruveilhier),  l'enve- 
loppe cellulo-fibreuse  du  rein  est  résorbée  en  partie  ;  cependant  la  capsule 
surrénale  a  conservé  sa  situation  habituelle.  Dans  des  circonstances  exception- 
nelles on  a  signalé  le  déplacement  du  foie,  de  la  rate,  de  l'intestin,  de  l'es- 
tomac; l'angle  que  fait  le  côlon  ascendant  avec  le  côlon  Iransverse  peut  être 
abaissé,  il  en  résulte  que  le  gros  intestin  dans  sa  première  portion  se  dirige 
obliquement  de  la  fosse  iliaque  droite  vers  l'hypochondre  gauche  (Aberle, 
Ilepburn,  cités  par  Bruhl).  Le  rein  flottant  peut  avoir  un  mésonéphron,  ou 
prendre  au  contraire  des  adhérences  avec  les  organes  voisins  (vésicule  biliaire, 
côlon  transverse,  etc.). 

Si  le  vrai  rein  flottant  est  si  rarement  observé  aux  autopsies,  le  rein  déplacé, 
mobilisé,  ayant  subi  un  certain  abaissement,  se  rencontre  assez  fréquemment 
(Heller,  Weigert).  Cette  proposition  est  bien  en  rapport  avec  l'idée  déjà  énon- 
cée de  Lindner  sur  la  fréquence  du  rein  mobile  constatée  pendant  la  vie  ;  il  s'agit 
là  en  effet  d'une  affection  commune,  le  rein  pouvant  être  perçu,  soit  par  le 
procédé  du  ballottement  (Guyon),  soit  par  la  méthode  de  capture  de  Glénard. 
Le  rein  se  fraye  une  voie  par  la  seule  issue  qui  lui  est  offerte  là  où  la  capsule 
cellulo-adipeuse  présente  le  moins  de  résistance,  c'est-à-dire  en  bas,  en  dedans 
et  en  avant.  Le  rein  en  ectopie  est  d'ordinaire  tordu  autour  de  son  axe  ;  l'extré- 
mité supérieure  devient  interne,  le  bord  externe  devient  supérieur,  le  hile 
regarde  en  bas.  Les  vaisseaux  sont  allongés,  les  uretères  sont  tordus  ou  sim- 
plement coudés;  il  en  résulte  une  hydronéphrose  intermittente  (Terrier  et 
Beaudouin)  ou  définitive.  L'extrémité  inférieure  peut  basculer  en  avant;  le 
plus  souvent,  c'est  l'extrémité  supérieure  d'après  le  mécanisme  de  V antéversion 
bien  indiqué  par  Potain  :  le  rein,  après  avoir  glissé  sous  la  face  inférieure  du 
foie,  devient  presque  horizontal  et  son  extrémité  supérieure,  perçue  au-dessous 
des  fausses  côtes,  peut  simuler  une  tumeur  du  foie,  de  la  vésicule  biliaire  ou 
du  pylore  (Bruhl).  Cette  migration  du  rein  est  précédée  par  un  travail  de  péri- 

(')  G.  Duchesne,  Contribution  à  l'étude  du  rein  mobile  ;  Th.  Paris,  1891. 
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lonite  circonscrite  dont  l'un  des  principaux  effets  serait  la  destruction  de  la 
capsule  cellulo-adipeuse  dans  sa  partie  supérieure;  c'est  par  ce  point  affaibli 
que  le  rein  s'échapperait.  D'après  Potain,  la  relation  de  ces  lésions  avec  la 
lithiase  biliaire  serait  établie. 

Le  rein  flottant  peut  être  atrophié,  congestionné,  suppuré  (Cruveilhier, 
Andrew  et  Callender,  Post,  Peibler),  simplement  atteint  d'hydronéphrose 
(Santifort,  Haller).  Hare,  Wilse,  Ahlfeld,  Landau,  Eger,  ont  mentionné  des 
observations  d'hydronéphrose  suppurée;  Walter  a  signalé  la  dégénérescence 
kystique;  Wolcott,  Kocher,  Jessup,  Czerny,  de  Lossen  et  Bonker  ont  constaté 
des  tumeurs.  Tous  ces  faits  constituent  des  exceptions. 

Symptômes.  —  Il  résulte  de  l'exposé  précédent  que  le  rein  est  un  organe 
facile  à  déplacer.  Il  glisse,  descend,  franchit  sa  capsule  d'enveloppe  alors  que 
la  capsule  surrénale  conserve  sa  situation.  Si  telle  est  la  tendance  du  rein  à 
l'ectopie,  on  ne  doit  pas  s'attendre  à  trouver  dans  tous  les  cas  où  il  a  été  mobi- 
lisé des  troubles  significatifs  de  ce  changement  de  position.  En  réalité,  les 
troubles  auxquels  donne  lieu  le  rein  mobile  sont  extrêmement  variables  depuis 
les  désordres  les  plus  passagers  jusqu'aux  complications  les  plus  inquiétantes. 

Beaucoup  de  faits  de  rein  mobile  passent  inaperçus  ;  dans  la  plupart  des  cas 
cependant  un  déplacement  notable  du  rein  s'accompagne  de  sensations  dou- 
loureuses d'intensité  variée  qui  invitent  le  médecin  à  explorer  les  régions 
lombaires.  Souvent  il  s'agit  d'un  simple  malaise,  tantôt  d'un  tiraillement  dans 
la  région  rénale  postérieure  ou  d'une  pesanteur  assez  pénible  au  niveau  des- 
lombes, soit  dans  un  point  quelconque  de  l'abdomen.  La  douleur  est  parfois- 
comparée  par  les  patients  à  celle  que  provoquerait  une  masse  libre  dans  le 
ventre  et  pouvant  se  déplacer  d'un  côté  à  l'autre.  Il  semble  aux  malades  qu'un 
de  leurs  organes  s'est  décroché  (Trousseau).  Cette  sensation  est  rarement 
accusée  par  eux  au  début  de  leur  aft'ection  ;  elle  est  perçue  quand  le  rein  devient 
flottant  ou  lorsqu'il  a  été  luxé  par  un  violent  traumatisme.  La  douleur  ressentie 
peut  être  assez  forte  pour  déterminer  une  syncope. 

Les  irradiations  douloureuses  peuvent  se  propager  dans  plusieurs  directions- 
et  faire  songer  à  l'existence  d'une  névralgie  crurale,  sciatique,  intercostale  ou 
pleurale  (Guéneau  de  Mussy),  iléo-lombaire. 

Il  n'est  pas  rare  non  plus  d'observer  de  véritables  crises  paroxystiques,  rap- 
portées presque  toujours  à  une  colique  hépatique,  une  colique  néphrétique 
(Buret),  une  péritonite  par  perforation  ou  un  étranglement  par  volvulus.  Sans 
prodromes,  les  malades  accusent  une  douleur  d'une  intensité  extrême  accom- 
pagnée de  nausées,  de  vomissements,  de  sensation  de  froid,  avec  petitesse  du 
pouls  et  faciès  grippé,  quelquefois  la  fièvre  s'allume.  Ces  paroxysmes  en  appa- 
rence spontanés  ont  presque  toujours  été  provoqués  par  des  exercices  violents- 
tels  que  la  course,  la  danse,  le  saut,  l'équitation,  les  marches  forcées  ou  une- 
exploration  un  peu  brutale.  On  a  tout  lieu  de  penser  que  ces  accidents  succè- 
dent à  une  torsion  de  l'uretère  quand  le  rein  est  déjà  franchement  ectopié; 
toujours  est-il  que  le  décubitus  horizontal  suffit  à  faire  disparaître  ces  graves 
symptômes  en  permettant  sans  doute  à  cette  torsion  de  se  réduire  et  à  l'organe 
de  reprendre  sa  place. 

Becquet  avait  autrefois  remarqué  que  des  paroxysmes  douloureux  coïncidaient 


840 


MAIADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


souvent  avec  les  époques  menstruelles  et  disparaissaient  au  moment  de  la  cessa- 
tion des  règles.  Il  s'agirait  d'une  fluxion  rénale  sympathique  de  la  fluxion  uté- 
rine et  qui  produirait  l'endolorissement  et  la  tuméfaction  du  viscère  en  ectopie. 

Bien  que  différentes  des  douleurs  consécutives  à  l'étranglement  rénal,  celles 
qui  se  développent  au  moment  des  règles  contribuent  peut-être  en  augmentant 
le  poids  de  l'organe  à  exagérer  son  abaissement  et  à  favoriser  les  coudures  et 
les  torsions  de  l'uretère.  Pour  Becquet,  ces  poussées  congestives  entraient 
pour  une  grande  part  dans  les  causes  déterminantes  du  rein  mobile. 

Lei  troubles  digestifs  sont  parmi  les  symptômes  les  plus  fréquemment 
observés.  Ils  consistent  souvent  en  troubles  purement  nerveux  :  les  malades 
présentent  des  crises  gastralgiques  avec  diminution  de  l'appétit;  quelquefois,  à 
la  dyspepsie  douloureuse  se  joignent  des  sensations  de  fausse  faim,  des  perver- 
sions du  goût,  du  ballonnement  exagéré  après  les  repas,  des  renvois  avec 
pyrosis.  A  ces  manifestations  succèdent  des  nausées,  des  vomissements  et  des 
signes  non  douteux  de  dilatation  de  l'estomac.  Il  y  a  déjà  bien  des  années  que 
l'ectasie  gastrique  a  été  signalée  comme  symptôme  habituel  du  rein  mobile. 
D'après  Bartels  et  Muller-Warneck,  le  rein  droit  déplacé  en  dedans  et  en  avant 
comprimerait  au-devant  de  la  colonne  vertébrale  la  deuxième  portion  du 
duodénum  ;  de  là  rétention  des  matières,  hypertrophie  consécutive  de  l'estomac, 
atonie  terminale  avec  dilatation  confirmée.  Les  signes  de  dilatation  disparaî- 
traient quand  la  chute  du  rein  est  plus  prononcée  (Bartels). 

Ce  mécanisme  paraît  improbable,  car  le  rein  n'occupe  pas  souvent  cette 
situation  et  les  troubles  digestifs  sont  aussi  fréquents  lorsque  l'affection  siège 
à  gauche.  La  théorie  du  tiraillement,  soutenue  par  Landau  et  Lindner,  n'offre 
pas  beaucoup  ,plus  de  vraisemblance.  Devant  ces  résultats  négatifs  certains 
auteurs  ont  supposé  qu'il  fallait  renverser  l'ordre  d'apparition  des  symptômes 
et  penser  que  le  rein  mobile  est  la  conséquence  lointaine  d'une  dilatation  gas- 
trique primitive.  Si  le  rein  tombe  ou  se  déplace,  c'est  qu'il  est  entraîné  par 
l'estomac  quand  celui-ci  s'abaisse;  c'est  la  théorie  inverse  de  celle  de  Landau 
et  Lindner  où  le  rein  en  s  abaissant  tiraille  et  dilate  l'estomac.  D'autres  pensent 
que  l'estomac  n'agit  sur  le  rein  que  par  l'intermédiaire  du  foie;  les  poussées  de 
congestion  hépatique  si  fréquemment  observées  à  la  suite  de  la  dilatation  de 
l'estomac  se  traduiraient  par  une  augmentation  de  volume  du  foie  et  un  dépla- 
cement du  rein  correspondant  (Bouchard). 

Il  est  difficile  de  trancher  une  pareille  question.  La  dilatation  de  l'estomac, 
constatée  pendant  l'évolution  du  rein  mobile,  ne  peut  être  mise  en  doute,  non 
plus  que  les  troubles  digestifs  qui  la  précèdent  ou  l'accompagnent,  mais  il  ne 
paraît  nullement  démontré  qu'elle  soit  la  conséquence  d'une  simple  compression 
par  le  rein  déplacé,  pas  plus  qu'elle  ne  déplace  le  rein  elle-même.  S"agit-il 
d'ailleurs  d'une  dilatation  vraie  de  l'estomac  et  non  d'une  simple  distension 
(mégastrie  d'Ewald)  par  simple  atonie  nervo-motrice  ;  en  faveur  de  cette 
dernière  supposition,  on  peut  citer  tous  les  faits  où  les  troubles  digestifs 
disparaissent  complètement  en  même  temps  que  la  distension  stomacale.  Quant 
à  l'influence  du  foie,  comment  admettre  que  de  simples  poussées  congestives 
produisent  sur  le  rein  une  poussée  suffisante  pour  le  faire  sortir  de  sa  loge, 
alors  que  les  grosses  tumeurs  du  foie  n'ont  pas  ce  résultat?  d'après  ce  que 
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nous  avons  vu  plus  haut,  le  foie  hypertrophié  se  porte  en  avant  et  en  bas;  pour 
qu'il  déplace  le  rein,  il  faut  qu"il  soit  contrarié  dans  ce  mouvement  et  repoussé 
en  arrière  (action  du  corset,  du  ceinturon,  d'un  lien). 

L'origine  nerveuse  supposée  des  troubles  gastriques  n'est  nullement  en 
contradiction  avec  les  recherches  de  INIarfan,  Rémond,  ÎMathievi  qui  tous  trois 
ont  signalé  l'hjperchlorhydrie  associée  au  rein  mobile.  La  guérison  de  ces 
accidents  et  la  disparition  de  l'hyperchlorhydrie  marchent  de  pair,  en  même 
temps  que  s'améliorent  les  symptômes  nerveux  dont  la  dyspepsie  n'est  souvent 
que  l'expression. 

La  mobilité  du  rein  est  souvent  l'origine  de  désordres  du  coté  du  système 
nerveux.  Les  malades  sont  souvent  inquiets,  excitables,  d'humeur  difficile  et 
bizarre  (Guiard).  Il  n'est  pas  rare  de  constater  chez  les  femmes  des  manifesta- 
tions hystériques,  et  si  dans  quelques  observations  celles-ci  paraissent  anté- 
rieures ou  concomitantes,  il  en  est  d'autres  où  très  certainement  les  troubles 
hystériques  ont  succédé  au  déplacement  du  rein  (Guéneau  de  Mussy,  Lance- 
reaux,  (Miroback).  L'affection  étant  si  fréquente  chez  la  femme,  cette  coïnci- 
dence et  cette  relation  de  cause  à  effet  sont  très  naturelles.  Si  l'affection  dure 
longtemps  et  que  le  découragement  arrive,  on  voit  survenir  chez  les  hommes 
comme  chez  les  femmes  un  état  psychique  dépressif  avec  tendance  à  l'hypo- 
chondrie.  Dans  certains  cas  les  manifestations  de  la  neurasthénie  deviennent 
prédominantes,  constituent  tout  le  tableau  morbide  à  tel  point  qu'il  est  légitime 
de  décrire  à  côté  de  la  forme  douloureuse  une  forme  neurasthénique  (Bruhl). 

Litten  et  Stiller  ont  signalé  la  production  de  l'ictère  attribué  par  Litten  à  la 
compression  des  voies  biliaires  par  le  rein  droit  déplacé;  Landau  suppose  qu'il 
y  a  une  angiocliolite  catarrhale  cons('>cutive  à  la  compression  du  duodénum. 
L'origine  de  l'ictère  peut  être  dilTérente,  car,  sans  rappeler  les  observations 
où  la  congestion  hépatique  est  signalée,  Weisker  et  Potain  ont  insisté  sur  les 
rapports  du  rein  mobile  et  de  la  lithiase  biliaire. 

En  général,  la  miction  se  fait  sans  difficulté;  les  urines  peuvent  être  rares, 
foncées,  légèrement  albumineuses,  ou  au  contraire  très  abondantes;  ces  modi- 
fications sont  passagères,  à  moins  que  ne  surviennent  des  accidents  d'étrangle- 
ment rénal. 

Signes  physiques.  — A  partir  du  moment  où  l'attention  est  attirée  du  côté 
de  raljdomtMi  par  les  douleurs  plus  ou  moins  vives  que  les  malades  ressentent, 
on  peut  constater  du  côté  du  l'ein  des  signes  qui  permettent  d'affirmer  le  dépla- 
cement de  l'organe.  A  l'état  de  santé,  lorsque  le  rein  a  son  volume  normal,  si 
l'on  cherche  par  la  palpation  bimanuelle,  méthode  dont  l'exposé  a  été  magis- 
tralement fait  par  Trousseau,  Fritz,  Guyon,  le  procédé  du  ballottement  (Guyon). 
ou  le  mode  de  préhension  conseillé  par  Glénard,  l'extrémité  inférieure  de 
l'organe,  cet  examen  est  négatif.  Mais  quand  le  rein  augmente  de  volume,  ou 
lorsqu'il  s'abaisse,  on  perçoit  nettement  cette  extrémité  ;  Kuttner  et  Glénard 
distinguent  plusieurs  degrés  de  mobilité  du  rein,  suivant  l'étendue  de  l'organe 
accessible  à  la  palpation.  Quand  le  rein  est  abordable  dans  son  entier  (Kuttner), 
c'est-à-dire  lorsqu'on  peut  former  un  sillon  au-dessus  du  rein,  en  comprimant 
les  tissus  avec  les  doigts  (Glénard),  on  est  en  présence  du  vrai  rein  mobile. 
Au  degré  le  plus  élevé  il  s'agit  du  rein  flottant. 
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Dans  le  cas  de  rein  mobile  et  de  rein  flottant,  il  n'est  pas  nécessaire  de 
rechercher  l'organe  par  le  ballottement,  la  palpation  suffit  ;  on  trouve  au-dessous- 
du  rebord  costal,  à  la  région  épigastrique  ou  dans  l'une  des  fosses  iliaques^ 
une  tumeur  lisse  ovoïde,  légèrement  bombée  sur  ses  faces,  présentant  une  de 
ses  extrémités  arrondie.  En  général  d'une  consistance  ferme,  elle  n'est  pas 
sensible,  sauf  au  moment  des  périodes  menstruelles  et  dans  les  cas  de  conges- 
tion consécutive  à  la  torsion  des  ui'etères  ;  elle  a  les  dimensions  et  la  forme  du 
rein,  le  diagnostic  s'impose.  Certains  de  ces  reins  se  déplacent  avec  la  plus- 
extrême  facilité,  à  peine  ont-ils  été  explorés  qu'ils  fuient  sous  les  doigts  et  rega- 
gnent momentanément  leur  loge  d'où  il  est  difficile  de  les  déplacer  à  nouveau. 
D'autres  s'échappent  et  reviennent  avec  la  même  rapidité,  on  peut  les  faire 
voyager  dans  l'abdomen  et  leur  faire  dépasser  la  ligne  médiane  (Drysdale).  Au 
cours  de  ces  explorations,  les  phénomènes  de  l'étranglement  rénal  peuvent 
éclater  provoqués  par  des  manœuvres  faites  sans  précaution. 

Dans  certaines  observations ,  où  le  rein  est  depuis  longtemps  en  position 
d'ectopie,  on  peut  constater  du  môme  côté  la  dépression  lombaire  (Rayer, 
Trousseau,  Fritz,  Labadie-Lagrave),  symptôme  contesté  par  Keppler,  Duguet, 
Buret,  Landau;  à  la  percussion  la  disparition  de  la  matité  et  de  la  résistance 
au  doigt  (Trousseau,  Piorry,  Guttmann).  Ce  signe  manquant  assez  souvent, 
beaucoup  d'auteurs  n'y  attachent  aucune  importance.  Il  est  utilisable  cepen- 
dant dans  quelques  cas.  La  recherche  du  ballottement  permet  de  diagnostiquer 
des  déplacements  faciles,  Lindner  et  Israël  conseillent  d'explorer  l'abdomen  en 
mettant  les  malades  dans  le  décubilus  latéral,  les  cuisses  fléchies;  on  pourrait 
ainsi  saisir  le  rein  et  parcourir  sa  surface  jusqu'au  bile.  Kûttner  recommande 
d'examiner  les  malades  debout;  dans  les  cas  douteux  on  utilisera  les  inspira- 
tions profondes. 

Souvent  la  tumeur  se  déplace  d'elle-même  sous  l'influence  de  certains  mou- 
A-ements  et  reparaît  à  l'occasion  de  mouvements  contraires,  décubitus  alter- 
natif à  gauche  et  à  droite  ou  mouvements  respiratoires  exagérés.  Une  fois  que 
l'exploration  a  permis  de  trouver  le  rein  et  de  le  saisir,  il  est  assez  facile  de  le 
ramener  à  sa  position  normale  et  de  le  réduire  complètement;  cette  réduction 
doit  être  tentée  en  haut,  en  arrière  et  en  dehors,  surtout  si  l'on  profite  pour 
cela  d'un  mouvement  d'expiration  (Guiard).  Ces  tentatives  de  réduction  sont 
quelquefois  couronnés  de  succès  ;  quand  la  luxation  du  rein  est  la  conséquence 
d'un  traumatisme  violent,  le  déplacement  peut  ne  plus  se  reproduire,  la  gué- 
rison  s'obtient  en  quelques  jours.  Dans  d'autres  circonstances,  le  traumatisme 
est  le  point  de  départ  d'un  rein  mobile  permanent  (Bruhl). 

Dans  la  plupart  des  cas  la  palpation  de  la  tumeur  ne  donne  lieu  à  aucune 
sensation  pénible.  Trousseau  avait  noté  cependant  une  sensibilité  spéciale 
qu'il  comparait  à  celle  que  provoque  la  pression  du  rein  normal.  Si  par  contre 
on  déplace  le  rein,  on  produit  le  plus  souvent  une  douleur  sourde  avec  état  de 
malaise,  nausées  et  tendance  à  la  syncope,  comme  si  l'on  mettait  en  jeu  par 
cette  exploration  le  sympathique  abdominal.  Enfin,  la  palpation  sera  toujours 
douloureuse  si  le  rein  ectopié  est  entouré  d'une  zone  de  périnéphrite,  de  péri- 
tonite localisée,  ou  le  siège  d'altérations  diverses. 

Certains  auteurs  reconnaissent  trois  périodes  dans  la  marche  de  l'ectopie 
rénale. 


REIN  MOHir^K 


843 


Dans  la  premièro,  le  rein  n'a  subi  qu'un  déplacement  léyer.  De  temps  à 
autre,  surtout  à  l'occasion  des  règles,  d'une  constriction  trop  forte  ou  d'exer- 
cices un  peu  violents,  le  rein  devient  le  siège  de  douleurs  spontanées  que  la 
pression  exaspère.  Ces  accès  durent  de  quelques  heures  à  plusieurs  jours, 
puis  l'organe  rentre  plus  ou  moins  complètement  à  sa  place  en  conservant 
encore  pour  (juelque  temps  une  sensibilité  et  une  augmentation  de  volume  qui 
vont  en  diminuant.  A  ce  degré,  la  guérison  complète  et  définitive  est  possible 
et  n'est  même  pas  très  rare  (Guiard). 

fJansla  seconde  période,  le  déplacement  et  la  mobilité  sont  permanents,  les 
[)aroxysmes  douloureux  surviennent  à  des  époques  irrégulières. 

Dans  la  troisième,  la  congestion  s'accompagne  de  douleurs  vives,  d'inflam- 
mation périrénale,  et  le  rein  se  trouve  bientôt  fixé  par  des  adhérences  périto- 
néales.  Dès  lors  le  retour  aux  conditions  normales  est  impossible.  Le  rein 
immoijilisé  et  fixé  est  sujet  aux  mêmes  poussées  congcstives  que  le  rein 
mobile;  par  exception  il  n'est  plus  douloureux,  la  guérison  semble  assurée.  Le 
|)lus  souvent,  dit  Becquet,  au  moment  de  la  ménopause,  on  voit  les  crises 
douloureuses  disparaître  ou  diminuer  notablement. 

Complications.  —  D'une  façon  tout  exceptionnelle,  on  a  signalé  la  com- 
pression d'organes  importants,  de  la  veine  cave  avec  thrombose  consécutive 
(observations  de  (  iirard  et  Landau).  Le  rein  déplacé  peut  comprimer  les  deux 
uretères  au  point  de  produire  une  anurie  complète,  dans  ces  cas  les  malades 
succombent  à  des  accidents  urémiques  (Béhier,  Labadie-Lagrave). 

De  toutes  les  complications  la  plus  importante  comprend  la  série  des  acci- 
dents connus  sous  le  nom  cV étranglement  rénal. 

Nous  y  avons  fait  allusion  plus  haut  :  on  croit  assister  au  tableau  d'une  péri- 
tonite aiguë,  sauf  que  dans  la  plupart  des  cas  la  fièvre  manque.  Le  ventre  se  bal- 
lonne, devient  d'une  sensibilité  exquise.  L'examen  de  l'abdomen  est  pour  ainsi 
dire  impraticable  au  moins  pendant  les  premières  heures,  sinon  on  peut  dès  le 
début  limiter  par  la  palpation  une  région  particulièrement  douloureuse  où  se 
rencontre  une  tumeur  d'un  volume  supérieur  à  celui  du  rein  par  suite  de  l'hypé- 
rémie  dont  l'organe  est  le  siège.  Quand  la  crise  s'est  amendée,  on  perçoit  dans 
l'un  des  flancs  une  tumeur  tluctuante.  Au  bout  de  quelques  heures  ou  de  plu- 
sieurs jours,  tout  se  calme,  les  urines  rendues  sont  très  abondantes  et  la 
tunK'faction  du  flanc  disparaît;  de  pareils  accidents  peuvent  se  reproduire. 

Diell  suppose  qu'il  se  développe  au  niveau  du  rein  en  migration  une  zone  de 
péritonite  circonscrite.  Cette  explication  a  été  depuis  défendue  par  Rollet  et. 
Lbslein.  Gilewski  soutient  l'idée  de  la  compression  de  l'uretère  entre  le  rein 
et  un  plan  résistant,  ou  de  la  torsion  de  l'uretère  sur  lui-même.  Dans  les  deux 
hypothèses,  il  se  produit  un  obstacle  immédiat  à  l'écoulement  des  urines  et  par 
conséquent  une  hydronéphrose  aiguë.  Mosler  et  Rosenstein  contestent  la  véra- 
cité de  cette  explication.  C'est  néanmoins  la  plus  vraisemblable,  bien  que  l'idée 
d'une  hydronéphrose  aiguë  soit  difficile  à  accepter  à  cause  du  peu  d'extensi- 
bilité du  rein  et  du  bassinet,  la  dilatation  du  bassinet  est  toujours  préparée 
de  longue  date.  Landau  supposait  de  son  côté  une  torsion  de  la  veine  rénale, 
mais,  depuis,  il  accepte  avec  Gilewski,  Senator,  Lindner,  Terrier  et  Bau- 
douin l'hypothèse  d'une  hydronéphrose  aiguë  intermittente.  Il  est  possible  que. 
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dans  les  premières  crises,  il  n'y  ait  à  la  suite  de  la  torsion  de  l'uretère  qu'une 
certaine  augmentation  de  volume  du  rein  avec  douleurs  vives,  émission  d'uri- 
nes rares  et  sanguinolentes,  et,  au  moment  du  retour  à  la  santé,  évacuation 
d'urines  abondantes  et  limpides.  Après  un  certain  nombre  de  paroxysmes  et  de 
détentes,  il  pourrait  se  faire,  d'après  Terrier  et  Baudouin  ('),  des  adhérences 
entre  le  bassinet  dilaté  et  l'uretère;  le  liquide  ne  pourrait  plus  dès  lors  s'écou- 
ler, l'hydronéphrose  serait  fermée. 

Depuis  que  Glénard  considère  le  rein  mobile  comme  une  manifestation  de 
l'entéroptose,  l'attention  des  médecins  s'est  portée  sur  la  coïncidence  des  dépla- 
cements du  foie,  de  la  rate  et  des  intestins  venant  compliquer  la  symptomato- 
logie  de  l'ectopie  rénale.  Tuffier  et  Duchesne  opposent  le  rein  déplacé  où  l'af- 
fection entière  gravite  autour  du  rein  et  le  rein  mobile  compliqué  où  tous  les 
viscères  abdominaux  participent  à  la  chute  des  organes,  de  sorte  que  la  lésion 
rénale  n'est  plus  qu'un  élément  d'un  syndrome  plus  complexe. 

Pour  Glénard,  la  mobilité  du  rein  est  produite  par  l'entéroptose  de  la  pre- 
mière anse  transverse  du  côlon.  Drummond  dit  que,  dans  presque  tous  les  cas 
où  le  rein  a  été  trouvé  mobile,  les  autres  organes  abdominaux  avaient  en  même 
temps  leurs  ligaments  relâchés.  Plus  d'une  fois  il  y  avait  un  mésonéphron, 
mais  beaucoup  plus  souvent  le  feuillet  péritonéal  était  simplement  relâché, 
de  telle  sorte  que  l'organe  pouvait  être  placé  dans  de  nombreuses  et  variables 
positions.  Tuffier  soutient  que  la  néphroptose  est  un  facteur  secondaire,  il 
s'agit  d'une  insuffisance  de  la  ceinture  abdominale  ;  c'est  pour  le  rein  la  dispo- 
sition analogue  à  celle  de  l'intestin  dans  la  hernie  de  faiblesse  lorsque  la  paroi 
de  l'abdomen  ne  peut  plus  résister  à  la  pression  intra-abdominale. 

Les  malades  qui  sont  atteints  de  cette  forme  de  nép/iroptose  sont  presque 
toujours  des  femmes,  des  névropathes  chez  lesquelles  la  menstruation  s'est 
établie  tardivement  et  n'a  jamais  été  régulière.  La  peau,  au  niveau  du  ventre,  est 
flasque,  dépressible  au  point  qu'on  arrive  presque  toujours,  et  sans  efforts,  à 
sentir  la  colonne  vertébrale  ;  elle  est  parcourue  de  larges  et  nombreuses  ver- 
getures  non  en  rapport  avec  le  nombre  des  grossesses,  comme  si  elle  avait 
cédé  au  premier  effort  de  tension  (Duchesne).  Lorsque  les  malades  sont  debout, 
leur  ventre  est  plus  ou  moins  tombant;  dans  le  décubitus,  Tabdomen  s'affaisse, 
s'étale  et  s'aplatit;  si  I  on  fait  asseoir  la  malade,  le  ventre  prend  l'aspect  tri- 
lobé déjà  indiqué  par  Malgaigne.  L'abaissement  s'observe  bientôt  sur  l'autre 
rein;  plus  tard,  l'utérus  en  rétroversion  s'abaisse,  la  vessie  vient  faire  saillie 
au  niveau  de  l'orifice  vulvaire,  le  rectum  déborde  l'anus;  on  constate  aussi  une 
tendance  aux  hernies.  Rayer  avait  déjà  signalé  une  hernie  crurale  contenant  le 
cœcum  et  qui  se  compliquait  d'un  rein  flottant. 

Les  troubles  digestifs  avec  dilatation  considérable  de  l'estomac,  des  sensations 
douloureuses  qui  font  dire  aux  malades  que  leurs  intestins  se  réunissent  au  bas 
du  ventre  et  tombent,  les  désordres  nerveux  hystériques  et  neurasthéniques 
avec  mélancolie  et  tendance  au  suicide,  les  lésions  variées  du  système  vascu- 
laire,  varices,  hémorrhoïdes,  cardiopathies,  constituent  les  principaux  symp- 
tômes qui  accompagnent  cette  variété  de  pantoplose  (Duchesne).  D'après  Tuf- 
Ci  F. Terrier  et  M.  Baudouin, De  l'hydronéphrose  intermittente,  Paris,  18',»1, et  M.Baudouin, 
L'hydronéphrose  des  reins  mobiles  (hydronéphrose  intermittente);  Gaz.hebd.,  1892. 
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fier  cl  Duchcsne,  chez  ces  malades  tous  les  tissus  sont  de  mauvaise  qualité; 
il  y  a  atonie  gastrique,  intestinale,  nerveuse.  L'état  névropathique  dérive 
peut-être  autant  de  cette  cause  que  des  troubles  consécutifs  à  la  dilatation 
de  l'estomac,  peut-être  aussi  de  l'épuisement  nerveux.  Si  l'on  ajoute  que  la 
masse  intestinale  ptosée  agit  sur  les  nerfs  abdominaux  dont  l'irrilalion  retentit 
douloureusement  sur  les  centres  nerveux,  on  aura  réuni  toutes  les  conditions 
qui  déterminent  rexislcnce  du  rein  mobile  compliqué  et  lui  impriment  une 
physionomie  caractéristique.  L'entéroptose  comme  la  chute  du  foie,  du  rein 
et  de  la  rate,  ne  serait  qu'un  des  accidents  d'une  maladie  générale  non  encore 
décrite,  véritable  dystrophie  caractérisée  par  un  état  d'infériorité  physiolo- 
gique des  tissus  et  des  différents  systèmes  (Tufficr). 

Par  ces  quelques  données,  il  apparaît  que  la  dénomination  de  rein  mobile 
s'applique  aujourd'hui  à  des  groupements  de  faits  assez  ditTérents  les  uns  des 
autres.  Les  observations  recueillies  depuis  l'emploi  de  méthodes  d'exploration 
plus  rigoureuses  établissent  la  très  grande  fréquence  du  déplacement  de  l'or- 
gane. La  mobilité,  précédant  l'ectopie,  reconnaît  pour  cause  principale  la  laxité 
des  attaches  du  rein  avec  les  parties  qui  l'entourent.  Si  le  déplacement  s'ob- 
serve surtout  chez  la  femme  et  du  côté  droit,  c'est  sans  doute  par  suite  de 
certaines  habitudes  de  conslriction  de  la  base  du  thorax  qui  lui  sont  propres 
et  par  l'intermédiaire  du  foie  abaissé  et  déformé.  Comment  relier  à  celte  mobi- 
lité les  troubles  digestifs  et  les  désordres  nerveux?  sont-ils  en  relation  immé- 
diate avec  l'ectopie  du  rein,  ou  ne  représentent-ils  que  des  phénomènes  sura- 
joutés et  concomitants  tributaires  de  l'hystérie  ou  de  la  neurasthénie?  Les 
deux  opinions  sont  soutenables,  car  si,  d'un  côté,  la  maladie  peut  être  absolu- 
ment latente,  bien  que  le  rein  soit  déplacé,  de  l'autre,  l'ectopie  rénale  se  tra- 
duit par  des  troubles  digestifs  et  nerveux  qui  se  dissipent  lorsque  le  rein  est 
maintenu  ou  fixé.  Il  est  vrai  que  même  en  cette  circonstance  on  peut  soutenir 
que  le  rein  mobile  ne  fait  qu'éveiller  ou  rendre  manifeste  une  disposition  ner- 
veuse jusqu'alors  méconnue. 

L'interprétation  des  phénomènes  rapportés  au  rei)i  mobile  compliqué  paraît 
plus  difficile  encore.  Si  l'on  accepte  que  le  seul  déplacement  du  rein  expliiiue 
la  dyspepsie  et  les  troubles  nerveux  qui  l'accompagnent,  comment  ne  pas 
admettre  que  la  chute  du  foie,  de  la  rate,  de  l'intestin,  la  ptôse  générale  des 
viscères  puisse  amener  les  mêmes  effets?  Dans  les  deux  séries  de  faits,  le 
sym[)alhi({ue  abdominal  est  continuellement  sous  le  coup  d'excitations  et  de 
froissements  qui  peuvent  retentir  sur  le  système  nerveux  central,  et  provoquer 
des  perturbations  du  côté  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  On  ne  saurait  dans  ces 
conditions  rapprocher  le  rein  mobile  simple  du  rein  mobile  compliqué.  En  tout 
cas  on  n'a  pu,  jusqu'à  ce  jour,  démontrer  que  le  ventre  tombant  avec  rein 
mobile  n'est  que  l'exagération  du  rein  mobile  simple,  et  que  l'explication  s'en 
trouve  dans  la  distension  et  le  relâchement  des  parois  abdominales,  consé- 
quence lointaine  de  grossesses  répétées.  Cette  question  est  encore  à  l'étude  ;  il 
en  est  de  même,  on  le  sait,  de  l'ensemble  des  troubles  décrits  par  Glénard 
sous  la  dénomination  d'entéroptose. 

Diagnostic.  —  Une  maladie  qui  peut  se  dissimuler  sous  les  traits  de  la 
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dyspepsie  ou  de  la  neurasthénie  est  toujours  d'un  diagnostic  difficile.  Les 
troubles  nerveux  et  dyspeptiques  sont  si  fréquents  chez  la  femme,  et  recon- 
naissent des  origines  si  nombreuses,  qu'il  est  impossible  avant  d'avoir  épuisé 
la  longue  liste  des  affections,  donnant  lieu  à  ces  sympathies,  de  songer  de 
prime  abord  à  l'une  des  formes  latentes  du  rein  mobile.  Il  suffit  d'en  être 
averti  pour  ne  pas  laisser  de  côté  cette  cause  importante  de  désordres. 

Dans  tout  examen  complet  d'un  malade,  l'exploration  rénale  est  faite  aujour- 
d'hui avec  le  soin  que  l'on  apporte  à  l'investigation  des  autres  appareils.  Aussi 
les  erreurs  et  les  oublis  sont-ils  moins  nombreux  qu'autrefois.  On  laissera  donc 
difficilement  passer  un  simple  abaissement,  encore  moins  une  véritable  ectopie 
du  rein.  Quand  la  tumeur  est  abordable,  les  difficultés  du  diagnostic  n'aug- 
mentent pas,  bien  loin  de  là,  les  erreurs,  sauf  exception,  se  limitent  à  un  petit 
nombre  de  faits.  Il  faudra  se  rappeler  que  le  rein  peut  se  présenter  immédia- 
tement sous  le  foie  par  une  de  ses  extrémités  avoisinant  la  vésicule  biliaire 
comme  dans  les  observations  de  Potain.  Dans  d'autres  circonstances,  il  peut 
être  fixé  en  ectopie  dans  une  région  quelconque  de  l'abdomen,  et,  s'il  est 
déformé,  en  imposer  pour  une  tumeur  de  l'épiploon,  de  l'intestin,  de  l'utérus 
ou  de  l'ovaire,  et  même  pour  un  début  de  grossesse. 

Si  les  symptômes  douloureux  sont  les  plus  saillants,  c'est  avec  les  névralgies 
diverses,  intercostale,  iléo-lombaire,  crurale,  sciatique,  que  le  diagnostic  restera 
en  suspens.  Les  crises  paroxystiques  seront  quelquefois  attribuées  à  tort  aux 
coliques  hépatiques,  néphrétiques,  à  la  gastralgie  simple,  à  un  début  de  péri- 
tonite ou  d'obstruction  intestinale,  à  la  colique  de  plomb  ou  même  à  de  simples 
douleurs  hystériques. 

Si  l'on  en  excepte  les  observations  rares  d'étranglement  et  d'urémie,  l'ectopie 
rénale  n  offre  pas  de  gravité.  «  Cette  affection,  dit  Trousseau,  ne  devient  grave 
que  par  les  erreurs  auxquelles  elle  peut  donner  naissance  et  le  traitement 
erroné  qui  en  découle.  » 

Le  rein  mobile  constitue  cependant  chez  certains  malades,  sinon  une  maladie 
sérieuse,  au  moins  une  véritable  infirmité.  De  temps  à  autre  se  produisent  des 
congestions  hypérémiques  avec  chute  plus  marquée  du  rein,  ces  accès  coïn- 
cident fréquemment  chez  les  femmes  avec  la  période  menstruelle.  A  ce  moment 
la  situation  des  patientes  est  des  plus  pénibles;  vme  douleur  sourde  avec 
exacerbations  fréquentes  est  une  cause  de  malaise  et  d'anxiété  continuelle. 
L'appétit  se  perd,  les  malades  se  découragent  et  une  fois  la  santé  revenue 
restent  sous  la  crainte  d'une  crise  nouvelle;  de  sorte  que  leur  état  mental  est 
désespérant.  Sous  l'influence  d'une  grossesse,  les  troubles  peuvent  s'amender, 
disparaître  et  le  rein  reprendre  sa  place  (Fritz,  Hœre,  Oppolzer).  L'amélioration 
se  fait  souvent  attendre  jusqu'à  l'âge  de  la  ménopause. 

Quand  les  accidents  se  répètent  ou  prennent  une  acuité  trop  considérable, 
l'intervention  devient  nécessaire. 

Traitement.  —  Lorsque  le  médecin,  prévenu  par  un  ensemble  des  sym- 
ptômes démonstratifs,  aura  complété  son  diagnostic  par  la  palpation  et  constaté 
la  présence  d'un  rein  mobile,  son  premier  soin  devra  consister  à  en  opérer  la 
réduction.  Étant  donnés  la  situation  normale  du  rein  et  son  déplacement 
habituel,  c'est  presque  toujours  en  haut,  en  arrière  et  en  dehors  que  cette 
réduction  sera  tentée.  Des  dispositions  très  particulières  peuvent  se  présenter 
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et  obliger  le  médecin  à  modifier  les  manœuvres  de  réduction.  On  se  guidera 
sur  les  données  fournies  par  l'examen  direct.  Dans  beaucoup  d'observations  la 
réduction  a  été  obtenue  avec  la  plus  grande  facilité,  mais,  si  le  rein,  malgré  des 
tentatives  nombreuses,  ne  peut  être  à  nouveau  délogé,  cela  ne  veut  pas  dire 
qu'il  soit  irrémédiablement  réduit.  Sous  l'influence  d'un  effort  ou  de  la  station 
debout,  la  chute  pourra  se  reproduire,  si  même  elle  ne  s'effectue  pas  sponta- 
nément. 

Dans  ces  conditions,  il  faut  maintenir  l'organe  par  un  bandage  de  corps  ou 
par  une  pelote  appropriée.  On  empêche  ainsi  les  déplacements  et  l'on  peut 
contribuer  à  rendre  la  réduction  définitive.  En  tout  cas  le  bandage  contentif 
avec  pelote  peut  avoir  comme  effet  quand  il  est  bien  compris  de  remédier  même 
dans  les  cas  complexes  à  l'entéroptose  et  au  déplacement  du  rein,  par  suite 
de  mettre  un  terme  aux  malaises,  aux  douleurs  et  aux  troubles  digestifs  qui 
accompagnent  si  fréquemment  ces  états. 

Le  bandage  et  la  pelote  ne  donnent  pas  constamment  le  résultat  que  l'on 
cherche,  le  rein  se  dérobe,  ou,  malgré  le  temps,  reste  toujours  facile  à  mobi- 
liser sous  la  plus  légère  pression.  Il  n'y  a  pas  dans  ces  nouvelles  circonstances 
indication  à  modifier  la  ligne  de  conduite;  l'intervention  est  au  contraire 
inévitable  si  le  déplacement  du  rein  donne  lieu  aux  douleurs,  aux  troubles 
digestifs  et  aux  accès  de  mélancolie  dont  nous  avons  parlé.  L'opération  con- 
siste à  aller  à  la  recherche  du  rein  et  à  le  fixer  à  la  paroi  abdominale  aussi 
haut  que  possible  par  plusieurs  points  de  suture.  La  néphrorrhaphie  exécutée 
d'abord  par  Hahn  a  été  répétée  par  Tuffier(')  avec  succès.  Cependant,  le  main- 
tien de  l'organe  n'est  pas  toujours  définitif  et  la  chute  peut  se  reproduire. 

L'étranglement  cède  habituellement  au  décubitus  horizontal,  aux  fomenta- 
tions calmantes  et  à  l'emploi  des  narcotiques;  il  est  inutile  de  faire  des  tenta- 
tives pour  redresser  l'uretère,  les  accidents  se  dissipent  d'eux-mêmes.  On  peut 
en  dire  autant  des  accidents  de  l'hydronéphrose  intermittente  bientôt  suivis 
d'une  débâcle  urinaire.  Une  fois  la  détente  obtenue,  on  pratiquera  la  néphror- 
rhaphie. La  néphrectomie  doit  être  réservée  aux  cas  exceptionnels  où  des  acci- 
dents de  péritonite  sont  imminents.  Elle  sera  de  même  indiquée  si  le  rein  est 
en  même  temps  le  siège  d'une  altération  avancée,  pyélonéphrite  ou  tumeur. 


CHAPITRE  XIX 

LITHIASE  RÉNALE 

De  nouvelles  méthodes  thérapeutiques  appliquées  au  traitement  des  gros 
calculs  du  rein  ont  profondément  modifié  le  pronostic  des  formes  graves  de 
la  lithiase  rénale.  Par  ce  côté,  cette  maladie  appartient  désormais  au  domaine 
de  la  chirurgie.  Cependant,  comme  elle  est  d'observation  journalière,  et  que 
dans  ses  allures  les  plus  communes,  elle  est  susceptible  d'amélioration  et  de 

(')  Pour  le  traitement  chirurgical,  voir  Tuffier,  Traité  de  chirurgie,  t.  VH,  art.  Rein 
mobile. 
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guérison,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  d'une  intervention  médicale,  il  faut 
étudier  successivement  ses  origines,  ses  manifestations  cliniques  les  plus  sail- 
lantes et  certaines  complications  comme  la  pyélonéphrite  et  l'hydronéphrose 
qui  peuvent  modifier  d'un  moment  à  l'autre  la  ligne  de  conduite  à  tenir. 

Hippocrate  et  Galien  signalaient  déjà  l'influence  de  la  diète  aqueuse  dans  le 
traitement  des  calculs  urinaires,  mais  Arétée  montrait  que  les  litliontriptiques 
n'avaient  aucvnie  action  sur  les  calculs  d'un  certain  volume.  Dès  cette  époque, 
l'insuffisance  de  la  thérapeutique  interne  se  trouvait  établie.  La  maladie  était 
d'ailleurs  trop  mal  connue  pour  que  cette  lacune  fût  rapidement  comblée. 
Morgagni  en  signalant  les  formes  latentes  de  la  lithiase.  Van  Swieten  en  mon- 
trant le  rôle  de  la  stagnation  de  l'urine  et  Sydenham  en  insistant  sur  les  rela- 
tions étroites  de  la  goutte  et  de  la  gravelle,  contribuèrent  chacun  pour  une 
grande  part  à  compléter  l'histoire  clinique  de  cette  affection.  Les  recherches 
ultérieures  de  Scheele  sur  l'acide  lithique  (acide  urique  de  Pearson)  ;  de  Wol- 
laston  et  Bergmann,  sur  la  composition  de  certains  calculs  formés  de  phos- 
phate ammoniaco-magnésien,  d'oxalate  de  chaux  et  d'oxyde  cystique;  de 
Fourcroy  et  Vauquelin,  sur  la  présence  dans  certaines  pierres  d'urate  d'ammo- 
niaque et  de  silice;  de  Marcet,  sur  l'oxyde  xanthique  et  les  calculs  fibrineux; 
de  Brugnatelli  et  Prout,  sur  les  simples  dépôts  pulvérulents,  ouvrent  la  période 
chimique  fermée  par  les  remarquables  travaux  de  Magendie,  Bigelow  et 
Robin. 

Les  traités  de  Rayer  et  de  Civiale,  si  riches  en  observations  de  tous  genres, 
et  tous  les  travaux  publiés  depuis,  en  faisant  mieux  connaître  les  formes  mul- 
tiples de  cette  affection  et  les  complications  qu'elle  engendre,  conduisent  jus- 
qu'à la  période  chirurgicale,  où  la  médecine  garde  sa  place  dans  la  thérapeu- 
tique de  la  gravelle  et  des  graviers  peu  volumineux  ;  le  rôle  de  la  chirurgie  ne 
commence  légitimement  que  là  où  la  médication  interne  est  reconnue  impuis- 
sante (Le  Dentu). 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  composition  chimique  des  calculs,  gra- 
viers ou  sables  déposés  dans  les  conduits  excréteurs  des  reins  et  le  bassinet, 
démontre^ue  ces  concrétions  proviennent  de  la  précipitation  de  substances 
normalement  dissoutes  dans  le  sang  et  l'urine.  Il  semble  donc  qu'il  n'y  ait  qu'à 
rechercher  les  conditions  favorables  au  dépôt  et  au  dédoublement  de  ces 
substances  salines,  pour  établir  la  pathogénie  de  la  lithiase  rénale  ;  malgré  la 
simplicité  du  problème  à  résoudre,  les  résultats  obtenus  jusqu'à  ce  jour  sont 
encore  bien  incomplets,  et  leur  valeur  incertaine. 

Dans  une  première  catégorie  de  faits,  l'on  suppose  que  la  formation  des 
calculs  et  des  graviers  est  subordonnée  à  V inflammation  des  muqueuses.  L'u- 
rine, au  contact  de  surfaces  enflammées,  subirait  une  modification  dont  l'un 
des  principaux  elfets  consisterait  dans  le  dédoublement  et  la  précipitation  de 
sels  dissous.  La  théorie  du  catarrhe  lithogène  de  Meckel(')  est  l'expression  la 
plus  ancienne  de  cette  manière  de  voir.  Sous  l'influence  d'un  catarrhe  spéci- 
fique, les  muqueuses  seraient  recouvertes  d'un  mucus  oxalique  avec  transfor- 
mation secondaire  en  acide  urique,  urates  et  phosphates.  L'objection  la  plus 
sérieuse  que  l'on  puisse  faire  à  la  théorie  de  Meckel  est  la  rareté  du  catarrhe 
(')  Voir  aussi  Croz.\nt,  Coliques  néphrétiques  et  gravelle  ;  Union  mécl,  1?5I. 
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considéré  comme  cause  première  des  accidents.  Le  plus  ordinairement  les 
calculs  du  rein,  comme  ceux  de  la  vessie  d'ailleurs,  ne  s'accompagnent  ni  de 
pyélite,  ni  de  cystite.  De  pareilles  inflammations  compliquent  parfois  la  lithiase, 
mais  en  provoquent  rarement  l'apparition.  Il  en  est  ainsi  tout  au  moins  pour 
les  calculs  les  plus  durs,  et  l'on  sait  que  la  cystite  est  une  conséquence  peu 
habituelle  de  la  pierre;  les  plus  volumineuses  concrétions  peuvent  séjourner 
dans  les  voies  d'excrétion  de  l'urine,  sans  provoquer  la  moindre  réaction,  et 
l'examen  direct  au  cours  de  la  taille  hypogastrique  fait  souvent  constater 
l'intégrité  de  la  vessie.  On  rencontre  de  même,  aux  autopsies,  des  calculs  du 
bassinet  sans  traces  de  pyélite  ;  par  contre,  lorsque  la  vessie,  l'uretère  ou  le 
bassinet  sont  le  siège  d'inflammations,  d'ulcérations  et  d'épaississements.  on 
est  souvent  en  droit  de  considérer  ces  lésions  comme  secondaires  à  la  présence 
des  calculs;  en  somme,  l'inflammation  pré-calculeuse  est  exceptionnelle. 

On  doit  cependant  faire  une  réserve  en  ce  qui  concerne  une  forme  parti- 
culière de  gravelle  dite  alcaline,  où  les  concrétions  sont  presque  entièrement 
formées  de  phosphates  et  de  carbonates  (gravelle  terreuse),  phosphate  et 
carbonate  de  chaux,  phosphate  ammoniaco-magnésien,  c'est-à-dire  de  concré- 
tions irrégulières  et  friables.  La  précipitation  de  ces  substances  s'opère  assez 
vite  et  parfois  se  reproduit  quelque  temps  après  leur  évacuation.  C'est  du 
moins  ce  que  l'on  observe  pendant  l'évolution  de  certaines  cystites  chroni- 
ques. Mais  il  n'est  pas  certain  que  même  dans  ces  circonstances  l'inflamma- 
tion de  la  vessie  ait  toujours  précédé  le  dépôt  des  graviers,  elle  a  pu  se 
développer  en  même  temps  que  ceux-ci  se  déposaient,  ou  consécutivement  à 
leur  apparition.  La  cystite  ne  ferait  ainsi  que  favoriser  l'accroissement  des 
concrétions  anciennes  ou  la  précipitation  de  nouveaux  calculs. 

D'après  une  autre  théorie  exposée  par  Scherer,  la  cause  déterminante  de  la 
production  des  calculs  serait  une  fermentation  tantôt  acide,  tantôt  alcalini'  de 
l'urine.  A  la  fermentation  acide  serait  due  la  production  d'acide  lactique; 
l'acide  urique  déplacé  de  ses  combinaisons  par  l'acide  lactique  formerait  des 
graviers  de  dimensions  variables.  La  fermentation  alcaline  provoquerait  la 
transformation  de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque,  la  combinaison  de  cetle 
base  avec  l'acide  urique  pour  former  de  Turate  d'ammoniaque,  avec  le  phos- 
phate de  magnésie  pour  former  le  phosphate  ammoniaco-magnésien.  Les  fer- 
mentations acide  et  alcaline  pourraient  en  alternant  donner  lieu  à  l'édifîcalion 
des  calculs  mixtes. 

L'explication  précédente  ne  saurait  convenir  à  la  formation  de  cerhiins  cal- 
culs, tels  que  ceux  d'oxalate  de  chaux  par  exemple.  On  sait  d'ailleurs  que  les 
urines  fermentent  sans  qu'il  en  résulte  une  disposition  favorable  à  l'apparilioii 
des  graviers.  La  décomposition  ammoniacale  des  urines  sous  l'action  (\r  la 
torulacée  de  Pasteur  et  Van  Tieghem,  de  la  bactérie  décrite  par  Bouchard;  la 
transformation  muco-purulente  de  ce  li(iuide  produite  par  la  bactérie  septique 
ou  pyogène  peuvent  entretenir  dans  les  voies  urinaires  un  état  d'inflammation 
permanent  avec  altération  profonde  des  urines  sans  que  la  moindre  concrétion 
soit  appréciable  même  au  bout  de  plusieurs  mois. 

Le  rôle  attribué  aux  différentes  bactéries  dans  la  pathogénie  de  la  lithiase 
rénale  est  encore  problématique.  On  ne  peut  que  signaler  l'action  possible  des 
différentes  inflammations  spécifiques  des  voies  urinaires  (néphrites  et  pyélites 
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infectieuses),  mais,  avant  de  l'admettre,  il  faut  attendre  que  la  preuve  en  soit 
apportée,  ainsi  qu'ont  tenté  de  le  faire  pour  la  lithiase  biliaire  Dupré,  Dittel, 
Létienne.  La  constatation  faite  par  Galippe  (')  de  micro-organismes  au  centre 
des  calculs  n'est  pas  une  preuve  péremptoire,  et  ne  permet  pas  de  conclure  à 
une  sorte  d'action  eatalytique  de  ces  éléments  sur  les  urines. 

Dans  l'impossibilité  où  l'on  est  d'établir  sur  des  faits  irrécusables  l'influence 
du  catarrhe  lithogène,  de  la  fermentation  des  urines  et  de  Vintervention  micro- 
bienne, on  doit  de  toute  nécessité  revenir  à  l'idée  d'une  diathèse,  d'une  modi- 
fication particulière  des  humeurs.  Cette  disposition  est  depuis  longtemps  mise 
en  évidence  par  les  relations  qui  unissent  la  plus  commune  de  toutes  les  gra- 
velles,  la  gravelle  acide,  à  la  diathèse  urique  et  à  l'uricémie. 

La  gravelle  oxalique  appartient  pour  la  plupart  des  auteurs  à  la  lithiase 
acide  et  jjar  conséquent  à  la  diathèse  urique  et  à  l'uricémie  (Lecorché).  D'après 
Owen  Rees,  Golding  Bird,  Gallois,  Debout  d'Estrées,  l'acide  oxalique  dérive 
directement  de  l'acide  urique  par  une  oxydation  plus  complète.  Peut-être  peut- 
on  soutenir  également  que  les  calculs  d'oxalate  de  chaux  sont  surtout  fréquents 
chez  les  uricémiques  adonnés  à  certains  aliments  très  riches  en  cette  substance. 
En  fait,  la  lithiase  oxalique  est  beaucoup  moins  fréquente  que  la  lithiase 
urique,  mais  elles  peuvent  coïncider. 

Les  concrétions  de  cystine  et  de  xanthine  proviendraient  aussi  d'une  modi- 
fication de  l'acide  urique  (Pelouze  et  Fremy).  En  outre  de  cette  assertion  basée 
sur  les  affinités  chimiques  des  deux  corps,  l'observation  démontre  que  les  cal- 
culs de  cystine  et  d'acide  urique  s'observent  chez  le  môme  malade  et  que  leur 
production  et  leur  élimination  peuvent  être  alternantes  (L.  Desnos,  Debout). 

La  lithiase  urinaire,  si  l'on  en  excepte  la  lithiase  alcaline,  calcaire  ou  ammo- 
niacale, se  trouve  dominée  par  les  conditions  qui  entretiennent  la  diathèse  urique, 
l'uricémie  et  par  conséquent  par  les  maladies  appartenant  à  l'arbre  arthri- 
tique, herpétique  ou  au  groupe  des  maladies  dites  par  nutrition  retardante. 
Pour  être  efficace  sur  la  production  des  calculs,  cette  disposition  doit  être 
continue.  La  clinique  nous  révèle  toute  une  série  de  faits  où  des  concrétions 
se  déposent  dans  les  voies  urinaires  soit  momentanément  et  presque  physiologi- 
quement  (infarctus  uratiques  des  nouveau-nés),  soit  avec  persistance  (infarctus 
uratiques  des  goutteux),  sans  que  toutefois  on  observe  des  calculs  dans  les 
bassinets  ou  les  uretères.  Chez  les  nouveau-nés,  ces  dépôts  disparaissent  ra- 
pidement, et  chez  les  goutteux  n'atteignent  presque  jamais  une  grande  impor- 
tance. Au  lieud'urate  de  soude,  les  tubes  urinifères  peuvent  contenir  des  gra- 
viers d'acide  urique,  ainsi  que  Rayer  d'abord,  puis  plus  récemment  Rendu, 
l'ont  observé. 

On  ne  sait  rien  de  pi'écis  sur  les  relations  de  la  goutte  et  des  maladies  arthri- 
tiques avec  les  gros  calculs  du  rein.  Les  rapports  de  la  gravelle  avec  ces 
mêmes  affections  sont  beaucoup  mieux  établis,  comme  l'on  peut  en  juger 
d'après  les  statistiques.  Déjà  Fernel,  Frank,  Prout  avaient  affirmé  l'hérédité 
de  la  lithiase.  Civiale  la  contestait,  mais  sur  585  observations  Debout  relève 
191  fois  les  antécédents  héréditaires  en  ligne  directe  ou  collatérale,  c'est-à- 

l')  Galippe,  DuU.  Soc.  biol.,  1886,  et  Sem.  niéd.,  1S80,  p.  98. 
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dire  dans  plus  du  tiers  des  cas;  d'ailleurs,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Bou- 
chard, il  ne  faut  pas  s'attacher  à  retrouver  l'hérédité  de  la  maladie,  mais 
l'hérédité  de  la  disposition  morbide  générale  qui  se  traduit  par  la  goutte, 
l'obésité,  le  diabète  ou  les  autres  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition 
dont  la  gravelle  fait  partie.  Conlrairement  à  la  lithiase  vésicalc,  si  fréquente 
dans  les  premières  années,  les  calculs  du  rein  nécessitant  l'opération  ne  s'ob- 
servent qu'à  partir  de  l'âge  moyen  de  la  vie,  or,  d'après  une  statistique  de 
Durand-Fardel  portant  sur  2X0  graveleux,  on  ne  note  que  i2  cas  au-dessous 
de  ."0  ans,  et  ."»  cas  au-dessous  de  2U  ans,  tandis  qu'il  en  existe  149  de  50  à 
00  ans.  Il  y  aurait,  d'après  ces  chiffres,  un  parallélisme  assez  net  entre  la  fré- 
quence de  la  lithiase  et  de  la  gravelle  rénale  suivant  les  âges.  A  cette  manière 
de  voir,  logique  en  apparence.  Le  Dentu  fait  une  objection  sérieuse. 

D'après  son  expérience,  l'accroissement  des  calculs  du  rein  se  ferait  avec  une 
extrême  lenteur,  et  dans  nombre  de  cas  ne  donnerait  lieu  à  aucun  signe 
capable  d'en  révéler  l'existence,  de  sorte  qu'un  gravier  déjà  trop  gros  pour 
franchirl'uretère  d'un  enfant  pourrait  augmenter  de  volume  et  ne  se  manifester 
qu'assez  tard  au  moment  de  l'Age  niùr,  soit  par  des  coliques  néphrétiques,  soit 
])ar  des  complications  comme  la  pyélile  et  l'hydronéphrose. 

Les  hommes  sont  beaucoup  plus  fréquemment  sujets  à  la  gravelle  et  à  la 
lithiase  rénale  que  les  femmes,  c'est  là  un  fait  connu  depuis  longtemps  et  en 
opposition  formelle  avec  les  l'ésultats  que  donne  la  même  recherche  à  propos 
de  la  lithiase  biliaire.  Sur  526  cas  de  gravelle,  on  ne  trouve  que  65  femmes 
(Durand-Fardel);  c'est  à  peine  un  cinquième.  Schrœder  donne  la  proportion  à 
peu  près  inverse  pour  la  lithiase  biliaire.  Cependant  Sénac,  dans  une  statis- 
tique portant  sur  166  cas  de  calculs  du  foie,  signale  dans  les  antécédents  per- 
sonnels ou  héréditaires  08  fois  la  gravelle  rénale.  Aucun  relevé  n'est  aussi 
favorable  à  l'idée  des  équivalences  pathologiques  acceptées  dans  la  série  des 
maladies  arthritiques  ou  par  nutrition  retardante ('). 

Certaines  causes  adjuvantes  ont  une  action  manifeste  sur  le  développement 
delà  lithiase  rénale,  il  faut  signaler  l'alimentation,  l'hygiène  et  les  traumatismes. 

La  vie  sédentaire,  le  défaut  d'exercice  ou  le  surmenage,  une  alimentation 
trop  riche,  les  boissons  trop  peu  abondantes,  gazeuses,  acides,  sucrées,  le 
fonctionnement  insuffisant  de  la  peau  entretenu  par  le  froid,  par  les  obstacles 
apportés  à  la  respiration,  par  le  séjour  habituel  dans  l'air  confiné,  par  l'atonie 
nerveuse,  par  la  tristesse,  par  I  hypochondrie,  par  la  dyspepsie  acide  (Bouchard), 
sont  des  facteurs  importants  qui  prédisposent  à  l'uricémie  et  à  toutes  les  affec- 
tions qui  en  dérivent.  Pour  qu'il  y  ait  gravelle,  il  faut  non  seulement  que 
l'acide  urique  soit  en  excès  dans  le  sang,  mais  que  les  urines  soient  concen- 
trées, hyperacides  par  la  présence  de  phosphates  acides  en  excès,  conditions 
qui  traduisent  l'insuffisance  des  mutations  nutritives  (Bouchard).  Parmi  les 
végétaux  capables  de  provoquer  la  gravelle  oxalique  on  a  particulièrement 
incriminé  les  tomates,  l'oseille,  la  rhubarbe  comestible  dont  on  use  beaucoup 
en  Angleterre,  le  cresson,  les  haricots  verts,  les  groseilles  rouges,  les  oran- 
ges, la  pulpe  de  pomme,  les  raisins,  le  gingembre,  l'écorce  de  cannelle  et  bien 
d'autres  d'un  usage  moins  fréquent  (Le  Dentu). 

(')  Voir  Bouchard,  les  chapitres:  Pathogcnie  de  la  gravelle  et  L'iiologie  de  la  gravelle  in 
Maladies  par  ralenlissemcnl  de  la  nutrilion.  p.  247  et  suiv. 
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Bouchardat  croyait  que  l'abus  du  bicarbonate  de  soude  et  de  potasse,  et  des 
sels  de  soude  et  de  potasse  dont  l'acide  est  organique,  favorisent  la  production 
des  calculs  phosphatiques.  Arnozan  a  publié  l'observation  d'un  enfant  qui, 
après  avoir  pris  pendant  six  mois  consécutifs  deux  grammes  de  chlorhydro- 
phosphate  de  chaux  par  jour,  eut  trois  accès  de  colique  néphrétique  et  rendit 
une  concrétion  de  phosphate  de  chaux.  Le  Dentu,  après  ce  fait,  en  rapporte 
deux  autres  où  les  coliques  néphrétiques  sans  expulsion  de  calcul  parurent  se 
développer  à  la  suite  d'un  traitement  phosphaté.  Peut-être  ne  faut-il  voir  dans 
ces  faits  curieux  qu'une  simple  coïncidence,  l'apparition  de  la  gravelle  s'ex- 
pliquerait mieux  dans  les  cas  présents  par  le  repos  prolongé,  la  stase  de  l'urine 
dans  les  voies  d'excrétion  et  par  le  début  d'une  pyélite  tuberculeuse  (Le  Dentu). 

Le  traumatisme  dont  l'influence  était  acceptée  par  Rayer  peut  agir,  soit  en 
déterminant  une  hémorrhagie  avec  précipitation  de  concrétion  fibrineuse  deve- 
nant le  centre  d'un  calcul,  soit  en  provoquant  une  pyélo-néphrite.  L'effet  du 
traumatisme  sera  d'autant  plus  rapide  qu'il  portera  sur  un  sujet  prédisposé  à 
la  gravelle.  Les  sels  de  l'urine  peuvent  se  déposer  autour  de  corps  étrangers  : 
fait  de  Cullingworth  (fragment  de  vertèbre).  Faut-il  interpréter  de  la  même 
manière  les  productions  calculeuses  observées  fréquemment  en  Egypte  et  dont 
le  centre  contient  de  nombreuses  filaires,  ou  des  œufs  de  ces  parasites?  Y  a-t-il 
dans  les  observations  de  Zancarol  la  démonstration  d'une  action  du  parasite, 
s'agit-il  de  calculs  ou  d'une  inflammation  avec  enkystement  calcaire? 

Symptômes.  —  Oue  les  sables,  les  graviers  et  les  calculs  du  rein  recon- 
naissent la  même  origine  ou  les  mêmes  influences  étiologiques,  ce  que  l'on  ne 
peut  encore  affirmer,  ils  se  comportent  bien  différemment  suivant  leur  volume 
et  la  susceptibilité  individuelle. 

Chez  un  goutteux,  ou  chez  tout  autre  malade  sujet  à  la  gravelle,  des  sables 
pourront  être  rejetés  sans  secousses  et  pour  ainsi  dire  inconsciemment,  les 
malaises  qu'ils  provoquent  n'étant  pas  toujours  rapportés  à  leur  véritable 
cause.  Les  graviers  d'une  certaine  dimension  sont  au  contraire  retenus  en 
partie  au  niveau  de  l'orifice  supérieur  de  l'uretère,  plus  souvent  dans  le  bas- 
sinet et  deviennent  le  point  de  départ  de  concrétions  plus  volumineuses.  Les 
calculs  une  fois  formés  ne  peuvent  être  éliminés  qu'à  la  suite  d'un  effort  de 
l'organisme  presque  toujours  douloureux  (colique  néphrétique). 

Lorsque  les  graviers  et  les  calculs  trouvent  la  voie  libre,  ils  sont  totalement 
expulsés  à  moins  que  la  vessie  ne  les  retienne  au  passage,  ainsi  que  Civiale  l'a 
nettement  établi.  Bien  que  celte  migration  des  calculs  du  rein  soit  fréquem- 
ment, d'après  cet  auteur,  l'origine  des  pierres  vésicales,  ce  point  de  leur 
histoire  ne  doit  pas  nous  retenir.  Quand,  au  lieu  d'être  éliminés,  les  graviers 
et  les  calculs  sont  retenus  en  un  point  quelconque  du  trajet  des  uretères,  il 
peut  en  résulter  une  oblitération  brusque  du  conduit  avec  atrophie  rénale  con- 
sécutive, ou  une  obstruction  lente  avec  hydronéphrose  secondaire.  Dans  les 
bassinets  les  calculs  sont  beaucoup  plus  longtemps  tolérés. 

Mais  quel  que  soit  le  volume  des  concrétions  urinaires,  elles  déterminent 
quelquefois  par  un  contact  prolongé  ou  un  froissement  trop  intense  certains 
accidents  dont  les  uns  sont  traumaliques  et  d'ordre  congestif  {hématuries), 
les  autres  de  nature  mflammatoire.  Parmi  ces  derniers  il  faut  distinguer 
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surtout  YurétérUe  et  la  pijL'iite  chronique  avec  ou  sans  oblitération  des 
uretères  et  hydronéphrose ,  la  pyélonéphrite  chronique  avec  résorption  par- 
tielle du  rein;  la  jif/rlonephrile  et  VuréLérite  suppiirces  avec  phénomènes 
pyoseptiques  secondaires  ou  ulcérations  et  fistules  persistantes.  Tous  ces 
accidents  nous  occuperont  successivement. 

L'énumération  précédente  donne  une  idée  assez  juste  de  l'allure  générale  des 
principales  formes  de  la  lithiase  iirinaire;  elle  montre  qu'il  y  a  une  corrélation 
évidente  entre  les  accidents  graves  liés  à  la  présence  des  calculs,  l'aspect  et 
le  volume  de  ces  calculs.  Cependant  toute  gravelle  ne  reste  i)as  latente  et  inver- 
sement de  gros  calculs  peuvent  être  méconnus.  Baglivi,  Bonet,  Heurnius  et 
depuis  nombre  d'observateurs  cités  dans  tous  les  ouvrages  classiques  ont  rap- 
porté des  laits  concernant  de  volumineuses  concrétions  ou  des  calculs  multiples 
trouvés  à  l'autopsie,  sans  que  le  moindre  trouble  ail  été  constaté  pendant  la 
vie.  L'absence  de  symptômes,  communément  relevée  au  cours  de  la  lithiase 
biliaire,  est  néanmoins  beaucoup  plus  rare  dans  l'histoire  des  calculs  du  rein. 

On  comprend  à  la  rigueur  que  des  calculs  retenus  dans  le  bassinet  ne  pro- 
voquent ni  douleur  ni  sympathie.  On  s'explique  plus  difficilement  que  des 
concrétions  puissent  être  expulsées  à  l'insu  des  malades  ou  n'être  reconnues 
que  par  le  bruit  qu'elles  produisent  en  tombant  dans  le  vase  destiné  à  recevoir 
l'urine  (Civiale).  Un  malade  que  nous  avons  pu  suivre  rendait  de  temps  à 
autre  plusieurs  calculs  dont  les  plus  volumineux  atteignaient  la  dimension 
d'un  gros  pois.  Ces  petites  pierres  franchissaient  l'urèthre  sans  difficulté  et 
n'avaient  jamais  éveillé  de  douleur;  peut-être  la  forme  régulièrement  arrondie 
de  ces  corps  étrangers,  le  poli  de  leur  surface,  pourraient  expliquer  l'absence 
de  toute  sensation  pénible. 

La  lithiase  passe  surtout  inaperçue  (piand  elle  se  traduit  par  l'émission  de 
sables  ou  de  fins  graviers.  Un  examen  attentif  met  en  évidence  certains  carac- 
tères de  l'urine  qui  lui  sont  propres.  De  temps  à  autre  les  urines  laissent 
déposer  de.;  cristaux  fins  d'acide  urique  formant  au  fond  d'un  verre  à  pied  une 
couche  jaunâtre  ou  franchement  rouge  comme  de  la  brique  pilée.  L'examen 
microscopique  montre  que  ce  dépôt  est  entièrement  composé  d'acide  urique 
mélangé  quelquefois  à  des  calculs  d'oxalate  de  chaux.  A  défaut  de  ces  symptô- 
mes, l'analyse  des  urines  fait  voir  qu'elles  sont  franchement  acides,  que  leur 
densité  s'élève  et  qu'elles  contiennent  une  proportion  notable  d'acide  urique. 
Lorsque  des  examens  réitérés  contirment  raugmentalion  permanente  de  l'acide 
urique  en  même  temps  que  la  présence  d'autres  sels  comme  l'oxalate  de  chaux 
et  l'urale  d'ammoniaque,  les  conditions  de  l'uricémie  sont  constituées,  et  si  les 
malades  échappent  à  la  gravelle  et  aux  calculs  ils  sont  presque  fatalement 
condamnés,  dans  un  avenir  prochain,  aux  divers  accidents  de  la  goutte. 

Telle  est  l'indication  des  formes  rares,  exceptionnelles,  de  la  lithiase  uri- 
naire  où  l'on  rencontre,  à  côté  des  gros  calculs  méconnus  et  des  pierres  élimi- 
nées sans  douleurs,  les  cas.de  gravelle  latente.  Habituellement  la  lithiase 
urinaire  s'accompagne  de  troubles  assez  significatifs. 

Les  malades  remanpienl  depuis  longtemps  des  modifications  dans  leurs 
urines;  il  n'est  pas  nécessaire,  comme  dans  les  faits  précédents,  d'appeler  leur 
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attention  sur  les  accidents  qui  peuvent  survenir  et  la  découverte  d'un  calcul 
n'est  pas  la  conséquence  d'un  hasard.  Au  moment  où  les  urines  charrient  des 
sables  ou  des  graviers,  surviennent  des  troubles  de  la  miction  et  des  douleurs 
dont  on  ne  peut  méconnaître  l'importance.  Le  dépôt  formé  par  les  urines 
contient  non  seulement  des  sables  jaunes  formés  par  les  urates  ou  des  sables 
rofiges  d'acide  urique,  mais  aussi,  par  périodes,  des  graviers  de  la  grosseur 
d'uné  tête  d'épingle  à  celle  d'un  grain  de  chènevis.  Toutes  ces  formes  de  la 
lithiase  peuvent  s'accompagner  de  poussées  congestives  du  côté  des  reins  ou 
du  bassinet;  les  concrétions  sont  alors  mélangées  à  des  grumeaux  sanguino- 
lents ou  même  à  du  sang  pur  s'il  y  a  coïncidence  d'une  hématurie. 

Le  nombre  des  calculs  éliminés  en  une  seule  fois  est  extrêmement  variable. 
Le  Dentu  rapporte  l'observation  d'un  homme  de  58  ans  qui  venait  d'expulser 
sept  calculs  de  la  dimension  d'une  petite  noisette.  Un  calcul  du  même  genre 
obstruait  le  méat  qui  fut  débridé.  Après  l'extraction  de  ce  calcul  six  autres 
furent  expulsés  successivement.  Le  malade  avait  eu  à  différentes  reprises  de 
la  gravelle  fine  et  des  hématuries  brunes  après  une  marche  prolongée.  Malgré 
la  certitude  d'une  lithiase  rénale  antérieure,  il  était  impossible  de  dire  depuis 
combien  de  temps  ces  pierres  se  trouvaient  dans  la  vessie  ;  le  malade  de  Le 
Dentu  rendit  ainsi  14  calculs  en  peu  de  temps.  Christine  parle  de  18  calculs 
gros  comme  des  noisettes  expulsés  en  24  heures  ;  Beverowick  de  25  calculs  à 
peu  près  de  mêmes  dimensions.  Golding  Bird  et  Durand-Fardel  ont  observé 
des  malades  qui  éliminaient  tous  les  jours  de  petites  billes  d'acide  urique, 
d'une  régularité  remarquable,  lisses  comme  des  dragées,  d'un  jaune  pâle  ou 
légèrement  rosé,  de  dimensions  égales  à  celles  d'une  graine  d'anis  ou  d'un 
noyau  de  cerise.  Cette  élimination  se  fait  sans  aucune  difficulté,  et  ne  s'accom- 
pagne pas  de  gravelle.  Les  chiffres  de  80  graviers  (Zugenhorn),  de  500,  400, 
600  rendus  en  quelques  jours  (Chopart),  constituent  des  faits  d'une  grande 
rareté.  Les  observations  de  Fourcroy,  Fabrice  de  Hilden  portant  sur  des 
calculs  d'un  volume  insolite,  concernent  soit  des  observations  douteuses,  soit 
des  faits  exceptionnels  de  dilatation  excessive  de  l'urèthre  (Le  Dentu). 

Des  graviers  irréguliers  blanc  grisâtre  abondants  caractérisent  la  gravelle 
phosphatique.  Tributaire  en  général  des  affections  de  vessie,  on  la  rencontre 
aussi  dans  les  inflammations  des  bassinets.  En  tout  cas  l'virine  est  rarement 
limpide  comme  dans  les  autres  lithiases,  elle  est  presque  toujours  trouble,  de 
réaction  neutre  ou  alcaline. 

Toutes  les  formes  de  la  lithiase  s'accompagnent  de  troubles  dans  l'émission 
des  urines;  il  n'est  pas  ici  question  des  accidents  d'ordre  mécanique  allant  de 
la  dysurie  à  l'anurie  absolue,  mais  de  phénomènes  d'ordre  réflexe  dus  à  une 
excitation  quelquefois  à  une  inflammation  produite  par  les  sables  et  les  gra- 
viers au  niveau  des  tubes  du  rein  et  des  bassinets  avec  retentissement  sur  la 
vessie.  Il  en  résulte  des  crises  de  polyurie  limpide  ou  trouble  terminées,  quel- 
quefois par  l'expulsion  de  corps  étrangers  sous  forme  de  véritable  débâcle. 
Les  mictions  peuvent  être  répétées  sans  être  abondantes,  elles  indiquent  un 
état  d'irritation  permanent  produit  par  la  présence  de  calculs  dont  l'élimination 
est  difficile,  avec  excitabilité  et  contraelions  douloureuses  de  la  vessie,  alors 
même  que  ce  réservoir  ne  contient  aucun  corps  étranger.  Ces  paroxysmes  de 
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cystalgie  peuvent  être  le  prélude  d'une  attaque  de  colique  néphrétique  ou 
d'une  poussée  inflammatoire  le  long  des  canaux  excréteurs. 

Les  variations  de  la  douleur  dans  la  lithiase  rénale  dépendent  de  la  forme  des 
graviers  et  du  tempérament  particulier  aux  malades.  La  gravelle  donne  habi- 
tuellement lieu  à  une  sensation  pénible  dans  les  deux  régions  lombaires  avec 
prédominance  d'un  côté;  il  est  difficile  de  dire  parfois  si  la  douleur  est  simple- 
ment musculaire  ou  plus  profonde  :  l'examen  des  urines  peut  être  indispen- 
sable pour  fixer  le  diagnostic.  L'endolorissement  qui  accompagne  la  gravelle 
se  dissipe  à  l'occasion  des  débâcles,  augmente  si  le  bassinet  vient  à  s'enflam- 
mer, persiste  quand  l'élimination  a  été  incomplète,  s'irradie  quelquefois  dans 
les  régions  fessières  le  long  des  nerfs  scialiques  (Le  Dentu). 

Bien  que  les  douleurs  soient  rarement  très  aiguës,  la  persistance  ou  la  répé- 
tition de  ces  sensations  pénibles  devient  un  sujet  d'obsession  pour  les  malades 
dont  le  caractère  s'assombrit  et  chez  lesquels  tout  ébranlement  physique  ou 
moral  est  l'occasion  d'une  exaccrbation  des  douleurs. 

Dans  la  lithiase  constituée,  le  caractère  des  douleurs  est  beaucoup  plus  franc. 
Rarement  en  effet  les  graviers  et  les  calculs  sont  développés  au  même  degré 
dans  les  deux  reins,  tandis  que  la  gravelle  est  souvent  symétrique.  En  consé- 
quence, dans  le  premier  cas,  la  douleur  se  fixe  dans  un  des  côtés  du  corps  et 
se  constate  par  exception  des  deux  côtés.  Il  est  assez  difficile  de  localiser  exac- 
tement la  douleur,  elle  occupe  non  un  point  ou  une  ligne,  mais  toute  la  région 
rénale  en  arrière  sur  le  côté  et  en  avant.  Comme  le  fait  remarquer  Le  Dentu, 
elle  est  donc  plus  étendue  que  le  rein  lui-même  et  les  malades  ne  peuvent  en 
fixer  les  limites  avec  précision. 

La  douleur  est  sourde,  assez  profonde,  gravative  et  ne  devient  lancinante 
qu'au  moment  des  paroxysmes,  elle  est  facilement  réveillée  et  augmentée  par 
une  pression  forte,  le  palper  bimanuel,  la  palpation  produite  avec  les  deux 
mains  le  long  de  l'uretère  et  le  palper  dans  le  décubitus  laléro-abdominal  sur 
le  côté  sain  (Le  Dentu).  Tous  ces  procédés  d'investigation,  en  permettant  d'abor- 
der le  rein,  les  bassinets  et  l'origine  des  uretères  à  leur  partie  supérieure,  sont 
excellents  pour  compléter  le  diagnostic.  Les  accidents  que  nous  avons  vus 
poindre  dans  la  gravelle  prennent  ici  plus  d'importance,  les  bassinets  peuvent 
s'encombrer,  des  élancements  beaucoup  plus  vifs  apparaître,  et,  si  une  crise 
suivie  d'évacuation  n'intervient  pas,  on  assiste  à  une  sorte  d'état  de  mal 
néphrétique  absolument  intolérable,  plus  pénible  que  la  crise  isolée  de  colique 
néphrétique,  pendant  l'évolution  duquel  les  malades  s'épuisent,  et  qui  réclame 
impérieusement  une  intervention. 

La  palpation  et  la  percussion  provoquent  rarement  ce  degré  extrême  de  sen- 
sibilité. L'hyperesthésie  s'observe  au  contraire  au  cours  des  poussées  de  pyé- 
lites  simples  et  suppurées,  elle  est  réveillée  parles  traumatismes,  les  chutes,  les 
exercices  violents  et  toutes  les  causes  capables  de  produire  un  ébranlement 
dans  la  région  rénale.  Môme  en  dehors  des  crises  de  coliques  néphrétiques,  on 
voit  des  malades  graveleux  ou  lithiasiques,  obligés  de  marcher  courbés  en 
avant  pour  atténuer  la  gène  qu'ils  ressentent  dans  la  station  debout. 

Les  digestions  sont  lentes,  l'estomac  et  l'intestin  paresseux,  le  cours  normal 
des  fonctions  digestives  ne  se  rétablit  qu'après  une  débâcle,  ou  lorsque  les 


856  MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

phénomènes  d'irritation  se  sont  dissipés.  Certains  troubles  comme  les  nausées 
(Durand-Fardel)  et  les  vomissements  (M.  Torres)  ne  surviennent  qu'acciden- 
tellement et  sans  doute  à  titre  de  phénomènes  réflexes,  comme  pendant  l'at- 
taque de  colique  néphrétique.  Ces  accidents  sont  en  efïet  du  même  ordre  et 
reconnaissent  un  mécanisme  identique;  la  colique  néphrétique  ne  diffère  de 
ces  incidents  au  cours  de  la  gravelle  que  parce  qu'elle  éclate  généralement 
sans  prodromes. 

La  douleur  rénale  due  à  la  présence  de  sables,  de  graviers  ou  de  calculs 
dans  le  bassinet,  n'a  pas  toujours  comme  étendue  la  région  rénale  seule,  elle 
n'affecte  pas  non  plus  constamment  les  caractères  de  douleur  profonde,  sourde 
et  gravative.  Elle  peut  être  localisée  en  un  point  de  la  paroi  abdominale  et 
s'irradier  dans  plusieurs  directions  où  elle  prend  domicile.  Ainsi  il  n'est  pas 
exceptionnel  de  constater  une  névralgie  lombo-abdominale  qui  doit  être  consi- 
dérée comme  une  névralgie  irradiée  ou  réflexe  derrière  laquelle  la  douleur 
rénale  plus  sourde  se  dissimule.  Certaines  névralgies  à  distance  sont  plus 
trompeuses  encore,  celles  qui  occupent  la  région  fessière,  la  partie  postérieure 
de  la  cuisse  avec  engourdissement  des  jambes  et  points  douloureux  le  long  des 
sciatiques. 

Les  irradiations  les  plus  fréquentes  se  font  dans  le  sens  des  uretères  jusqu'aux 
testicules  avec  rétraction  passagère,  quelquefois  tuméfaction  (Durand-Fardel); 
les  élancements  sont  aussi  perçus  du  côté  des  grandes  lèvres,  de  la  vessie,  de 
l'urèlhre  et  l'extrémité  de  la  verge.  On  les  observe  également  dans  le  flanc,  le 
pli  ae  l'aine,  la  région  hépatique,  splénique,  l'épigastre,  la  partie  postérieure  du 
tronc  remontant  vers  les  épaules. 

Dans  un  grand  nombre  d'observations,  les  symptômes  de  la  gravelle  ou  des 
calculs  sont  atténués  au  point  de  ne  plus  représenter  qu'une  simple  gene.  Les 
patients  supportent  facilement  cet  état  d'équilibre  instable  entre  la  santé  et  la 
maladie  à  moins  que  de  nouveaux  épisodes  ne  surviennent.  Le  plus  important 
de  tous  est  la  crise  de  colique  néphrétique  qui  éclate  souvent  aussi  en  pleine 
santé,  sans  avoir  été  précédée  ou  annoncée  par  l'ensemble  des  phénomènes  que 
nous  venons  de  décrire. 

Traitement  de  la  lithiase  rénale.  —  Lorsque  des  malades  présentent  des 
signes  non  douteux  de  lithiase  urinaire  on  doit  s'efforcer  par  un  traitement 
interne  et  une  diététique  appropriée  :  i"  d'empêcher  l'accroissement  ou  la  i*e- 
production  des  calculs  ;  2"  de  faciliter  l'élimination  de  ceux  qui  occupent  les 
calices  ou  le  bassinet  ;  5"  de  lutter  contre  les  accidents  auxquels  la  rétention 
des  graviers  donne  souvent  lieu. 

Pour  répondre  à  la  première  indication,  il  faut  engager  les  malades  à  s'ab- 
stenir le  plus  possible  des  aliments  trop  riches  en  azote,  tels  que  les  viandes 
noires  et  fumées,  le  gibier,  les  condiments,  les  légumes  contenant  une  grande 
quantité  d'acide  oxalique  (oseille,  rhubarbe  comestible,  asperges,  haricots 
verts,  tomates,  fruits  non  arrivés  à  maturité).  On  doit  proscrire  aussi  les 
boissons  alcooliques,  gazeuses,  sucrées,  les  bières,  les  vins  généreux,  les  ali- 
ments d'épargne  comme  le  thé,  le  café. 

L'alimentation  se  composera  surtout  de  viandes  blanches,  d'œufs,  de  pois- 
sons légers,  de  légumes  verts  cuits,  de  fruits,  sans  omettre  les  farineux  ou  les 
mets  sucrés  pris  avec  mesure.  Parmi  les  boissons,  on  conseillera  les  vins  rou- 
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ges  ou  blancs  pauvres  en  alcool  ;  les  eaux  de  table  non  gazeuses  et  à  faible 
minéi'alisalion,  soit  les  eaux  de  source,  soit  l'eau  d'Evian  en  assez  grande 
quantité.  Il  faut  en  somme  combattre  par  le  régime  les  conditions  qui  favo- 
risent ou  entretiennent  l'uricémie,  la  dialhèse  arthritique  ou  les  nutritions 
retardantes  dans  leurs  multiples  manifestations.  Celle  diététique  s'applique 
aux  gravelles  acides  (urique,  oxalique)  et  à  celles  qui  en  dérivent  comme  la 
lithiase  cystique  ou  la  lithiase  xanlhique.  Les  gravelles  phosphaliques,  presque 
toujours  secondaires,  réclament  une  autre  médication. 

A  ces  règles  hygiéniques,  on  doit  ajouter  l'indication  d'un  exercice  quotidien, 
de  promenades  de  courte  durée  faites  sans  fatigue,  au  grand  air.  Les  frictions 
sèches,  le  massage,  seront  d'utiles  auxiliaires  à  ce  traitement,  mais  la  gym- 
nastique allant  jusqu'à  la  fatigue  doit  être  déconseillée.  Les  bains  simples, 
alcalins,  salés,  pris  à  une  température  assez  élevée,  stimulent  les  fonctions  de 
la  peau.  Les  bains  de  vapeurs  ont  moins  d  uliliié;  quant  aux  l)ains  sulfureux, 
qui  semblent  activer  la  production  de  l'acide  urique,  ils  ne  trouvent  pas  ici 
leur  emploi  (Bouchard). 

L'usage  des  eaux  alcalines  (Vichy,  Carlsbad,  Fougues,  Vais,  Saint-Alban, 
Condillac)  prises  peu  de  temps  avant  les  repas,  permet  de  lutter  contre  la  ten- 
dance aux  gravelles  acides;  lorsque  les  malades  élimineront  des  calculs  en 
trop  grande  quantité,  les  eaux  de  Contrexéville,  de  Villel,  de  Royal,  de  Capvern, 
de  Baden-Baden,  seront  indiquées.  Les  eaux  de  Contrexéville,  stimulantes, 
parfaitement  tolérées  par  l'estomac,  peuvent  être  ingérées  à  la  dose  de  ti  à 
T)  litres  par  jour.  Ce  traitement,  en  apparence  simple,  n'est  nullement  inofl'ensif. 
Il  convient  sans  réserve  aux  graveleux  proprement  dits  dont  les  tondions 
digestives  sont  bonnes,  il  est  contraire  à  ceux  qui  ont  des  calculs  de  la  vessie 
en  provoquant  de  fréquentes  contractions  de  ce  réservoir  sur  les  pierres  qu'il 
contient  et  en  exposant  les  malades  aux  suites  d'une  inflammation.  Les  bois- 
sons abondantes  seront  également  nuisibles  aux  prostatiques,  car  il  pourrait 
en  résulter  une  rétention  d'urine  suivie  d'une  cystite  interminable.  Ces  acci- 
dents s'observent  assez  fréquemment  chez  des  malades  considérés  comme  gra- 
veleux, et  qui  d'eux-mêmes,  ou  sur  avis,  sont  diriges  sur  les  stations  d'eaux  où 
l'absorption  d'une  grande  masse  liquide  est  considérée  comme  indispensable 
(Evian,  Contrexéville). 

En  cas  de  gravelle  dûment  constatée,  les  eaux  minérales  doivent  être,  autant 
que  possible,  prises  à  la  source.  Dans  les  périodes  intercalaires,  on  peut  faire 
usage  d'eaux  transportées  ou  de  médicaments  capables  de  fragmenter  les  cal- 
culs comme  les  sels  de  lilhine  et  de  soude  ;  le  carbonate  de  lithine  sera  pris 
de  50  à  00  centigrammes  par  jour,  le  benzoate  de  soude  de  1  à  12  grammes  ;  le 
bicarbonate  de  soude  de  !2  à  4  grammes  et  même  davantage  ;  on  ne  doit  cepen- 
dant jamais  pousser  l'adminisl ration  du  bicarbonate  de  soude  jusqu'à  produire 
l'alcalinité  des  urines,  qui  persiste,  ainsi  qu'on  lésait,  pendant  ({uehjue  temps, 
alors  même  que  l'usage  du  médicament  est  suspendu.  11  faut  demander  au 
bicarbonate  de  soude  d'empêcher  les  dépôts  de  se  |)roduire  ou  d'augmenter  ; 
on  ne  doit  pas  chercher  à  les  redissoudre  (Bouchard).  Si  la  limite  où  le  bicar- 
bonate de  soude  est  toléré  venait  à  être  dépassée  les  phosphates  terreux  se 
déposeraient,  et  on  irait  ainsi  à  l'enconlrc  du  résultat  qu'on  poursuit. 
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Accidents  dus  à  la  migration  des  calculs. 

A.  —  COLIQUE  NÉPHRÉTIQUE. 

D'une  façon  progressive  mais  presque  toujours  soudaine,  les  malades  éprou- 
vent dans  l'abdomen  une  douleur  lancinante,  d'une  acuité  extrême  ;  cette  dou- 
leur continue  s'exaspère  par  moments  et  devient  intolérable.  Partie  du  flanc 
ou  de  la  région  lombaire  et  presque  toujours  d'un  seul  côté,  elle  s'irradie  par 
le  trajet  le  plus  direct  en  suivant  la  voie  de  l'uretère  jusque  dans  la  vessie, 
en  même  temps  qu'elle  est  ressentie  dans  l'aine  et  dans  la  cuisse  correspon- 
dante. Le  membre  inférieur  du  côté  douloureux  est  engourdi,  à  demi  con- 
tracturé,  agité  par  instants  de  tremblements  convulsifs  dans  les  muscles.  Chez 
I  homme  la  douleur  s'étend  au  testicule  qui  est  rétracté  vers  l'anneau,  ce 
phénomène  devient  plus  apparent  à  chaque  paroxysme.  Le  visage  est  pâle, 
exprime  une  angoisse  indescriptible,  le  corps  est  secoué  par  de  violentes  con- 
tractions qui  s'accompagnent  de  nausées  et  de  vomissements  bilieux  abon- 
dants. Au  plus  fort  de  la  crise,  les  malades  ne  peuvent  rester  en  place,  s'agitent 
sans  cesse,  quelques-uns  se  roulent  par  terre  (Grisolle).  Pendant  les  périodes 
d'accalmie  ils  redoutent  par  contre  le  moindre  mouvement. 

Dans  les  attaques  de  moyenne  intensité,  les  patients  indiquent  comme  siège 
initial  de  la  douleur  un  point  assez  précis  sur  le  trajet  de  l'uretère.  Si  la  partie 
supérieure  du  conduit  a  été  franchie  par  le  calcul  sans  que  le  contact  réveillât 
de  souffrance,  le  point  est  assez  rapproché  de  la  vessie.  A  mesure  que  la  crise 
se  prolonge  et  dans  les  grandes  attaques,  le  malade  est  incapable  de  répondre 
aux  questions  qui  lui  sont  faites,  tout  l'abdomen  est  douloureux  et  bientôt 
d'une  sensibilité  extrême;  la  région  hypogastrique,  le  périnée,  le  rectum,  sont 
également  atteints  par  les  irradiations. 

De  pareilles  secousses,  quand  elles  se  répètent,  retentissent  sur  le  système 
nerveux,  en  produisant  du  délire  chez  les  adultes  et  des  convulsions  chez  les 
enfants,  le  pouls  s'accélère  et  devient  imperceptible,  le  corps  est  inondé  de 
sueurs,  les  extrémités  se  refroidissent.  La  cyanose  peut  apparaître  et  la  mort 
survenir  par  suite  de  la  prolongation  de  la  ci'ise,  terminaison  très  exception- 
nelle d'ailleurs  et  qui  ne  pourrait  guère  s'observer  que  dans  le  cas  où  tout 
secours  aurait  manqué  au  malade  (Le  Dentu).  Une  pareille  issue  n'est  à  re- 
douter que  dans  les  manifestations  exceptionnelles  de  la  lithiase,  mais  ici 
comme  dans  la  colique  hépatique  le  danger  vient  non  de  la  crise  elle-même 
rnais  de  l'état  antérieur  du  sujet.  Chez  les  goutteux,  les  diabétiques  et  tous  les 
malades  atteints  de  cardiopathies  ou  d'affections  rénales  anciennes,  une  syn- 
cope ou  une  attaque  d'urémie  peuvent  terminer  l'attaque. 

Le  plus  souvent,  les  accidents  offrent  une  marche  continue,  persistent  pendant 
plusieurs  heures  ;  fréquemment  ils  se  prolongent  pendant  vingt-quatre,  trente-six 
ou  quarante-huit  heures.  Puis,  les  symptômes  graves  diminuent  peu  à  peu,  quel- 
quefois ils  cessent  tout  à  coup,  les  malades  passent  alors  sans  transition  des  souf- 
frances les  plus  vives  à  un  état  de  santé  presque  parfaite  (Grisolle).  Les  atta- 
ques prolongées  laissent  à  leur  suite  un  anéantissement  pi^ofond,  l'abdomen  reste 
sensible  et  endolori  et  le  retour  à  la  santé  ne  se  fait  qu'après  plusieurs  jours. 
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Pendant  que  se  déroulent  ces  phénomènes,  les  urines  sont  ou  totalement 
suspendues  ou  notablement  diminuées.  On  sait  aujourd'hui  que,  dans  la  plu- 
part des  cas,  la  suspension  totale  des  urines  doit  être  attribuée  à  une  influence 
réflexe  sur  le  rein  du  côté  sain,  dont  l'uretère  est  le  sièg-e  de  contractions 
spasmodiques.  Aussi,  s'explique-t-on  que  l'urine  ne  coule  que  goutte  à  goutte 
ou  par  petites  quantités  ;  ces  émissions  s'accompagnent  d'épreintes  et  de  té- 
nesme  vésical.  Les  urines  sont  parfois  troubles,  muco-sanguinolentes,  elles 
indiquent  que  l'obstruction  urétérale  a  été  momentanément  levée  ou  que  le  rein 
du  côté  opposé  est  atteint  lui-même  de  pyélile  ou  d'urétérite.  Lorsque  l'anurie 
succède  à  la  dysurie,  cela  dépend  presque  toujours  de  l'arrêt  du  calcul  et  de 
l'obstruction  complète  de  l'uretère  du  côté  douloureux,  l'autre  rein  étant 
détruit.  On  comprend  que  pareil  résultat  puisse  cire  la  conséquence  soit  d'une 
obstruction  double  des  uretères,  soit  de  l'oblitération  du  conduit  à  sa  partie 
inférieure  dans  le  cas  de  rein  unique.  Aussitôt  la  crise  passée,  le  cours  des 
urines  se  rétablit;  elles  sont  parfois  très  abondantes,  entraînant  sur  leur  pas- 
sage le  corps  du  délit  et  quelquefois  des  graviers  accumulés  dans  le  bassinet. 

Il  est  rare  de  retrouver  le  calcul  cause  première  de  tous  les  accidents,  au 
moment  même  où  ils  ont  pris  fin.  La  pierre  arrivée  dans  la  vessie  peut  y 
séjourner;  aussi  faut-il  quelque  soin  pour  ne  pas  la  laisser  échapper  dans  les 
mictions  qui  suivent  l'attaque.  Si  une  surveillance  attentive  permet  de  croire 
que  la  concrétion  est  restée  dans  la  vessie,  on  devra  craindre  pour  l'avenir  le 
développement  d'une  pierre.  D'autre  part,  l'exploration  bimanuelle  pratiquée 
au  niveau  du  rein  permettra  quelquefois  de  réveiller  une  sensibilité  ou  une 
douleur  indiquant  que  le  calcul  n'a  pas  franchi  l'uretère  et  qu'il  est  retenu 
dans  le  bassinet. 

C'est  là  un  côté  intéressant  de  la  lithiase  rénale  que  des  observations  assez 
nombreuses  ont  permis  d'établir.  Un  calcul  du  bassinet  dont  une  des  extré- 
mités s'engage  dans  la  partie  supérieure  de  l'infundibulum  peut  déterminer  de 
violentes  contractions  de  l'uretère,  avec  propagation  de  l'onde  spasmodique 
jusqu'à  son  extrémité,  mais  ces  efforts  n'aboutissent  pas.  Les  contractions  de 
la  couche  musculaire  se  font  au  niveau  du  conduit  comme  le  long  du  canal 
cholédoque,  de  l'origine  vers  la  terminaison  par  un  véritable  péristaltisme. 
L'expérimentation  physiologique  a  confirmé  ces  faits;  l'irritation  produite  par 
les  corps  étrangers  sur  les  deux  couches  de  muscles  peut  occasionner  des 
spasmes  d'une  violence  inouïe  et  même  la  rupture  des  parois  lorsqu'elles  sont 
amincies  par  une  inflammation  ou  une  distension  anciennes. 

La  colique  néphrétique  étant  un  spasme  d'origine  réflexe  peut,  suivant  la 
forme  du  calcul  et  la  susceptibilité  du  malade,  présenter  une  diversité  très 
grande  d'intensité.  Déjà  plus  haut  à  propos  de  la  gravelle  ont  été  indiquées  des 
attaques  frustes  ou  ébauchées,  la  description  présente  s'applique  aux  formes 
les  plus  ordinaires.  La  situation  et  la  configuration  du  calcul  ont,  on  le  conçoit, 
une  influence  manifeste  dans  la  reproduction  des  crises.  Si  une  pierre  oblongue 
s'engage  dans  l'uretère  par  son  grand  axe  et  détermine  une  violente  contrac- 
tion elle  peut,  ainsi  que  le  remarque  Le  Dentu,  en  se  i-edressant  être  expulsée 
presque  sans  obstacle  et  avec  peu  de  douleurs.  Une  concrétion  rugueuse  dans 
une  certaine  étendue,  lisse  dans  d'autres  points,  dit  le  même  auteur,  provoquera 
des  variations  analogues  dans  la  violence  de  la  réaction  douloureuse,  suivant 
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qu'elle  se  mettra  en  contact  avec  la  muqueuse  par  l'une  ou  l'autre  de  ces  par- 
ties. Enfin,  un  calcul  profondément  engagé  dans  l'infundibulum  peut  créer  une 
situation  sans  autre  issue  que  l'extirpation  du  corps  étranger.  Les  crises  dou- 
loureuses se  répètent,  deviennent  subintrantes,  elles  finissent  cependant  par 
s'atténuer  et  même  disparaître  bien  que  le  calcul  soit  toujours  enclavé.  Le 
Dentu  suppose  que  la  contractilité  des  uretères  s'épuise  et  que  c'est  dans  ce 
cas  particulier  la  seule  explication  plausible  à  la  cessation  des  douleurs. 

Les  coliques  néphrétiques  sont  plus  fréquentes  chez  l'homme  que  chez  la 
femme,  elles  siègent  un  peu  plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite  et  plus  rarement 
des  deux  côtés  à  la  fois  (Durand-Fardel).  Elles  sont  presque  toujours  provo- 
quées, comme  les  douleurs  vésicales  dues  à  la  présence  d'une  pierre,  par  les 
marches  prolongées,  les  promenades  à  cheval,  les  trépidations  de  voitures,  les 
traumatismes  de  la  région  lombaire  et  même  les  explorations  du  médecin  faites 
en  vue  d'établir  un  diagnostic. 

«  Il  est  très  lare  qu'un  individu  qui  a  éprouvé  un  accès  de  colique  néphré- 
tique n'en  ressente  pas  quelque  nouvelle  atteinte  au  bout  d'un  temps  plus  ou 
moins  long.  Souvent  il  s'écoule  un  grand  nombre  d'années,  comme  dix,  douze 
ou  quinze  ans,  avant  qu'un  nouvel  accès  se  reproduise.  Cependant,  en  général, 
on  n'observe  d'aussi  longs  intervalles  que  lorsque  les  concrétions  sont  expulsées 
après  chacun  des  accès,  et  lorsqu'il  n'existe  pas  dans  l'économie  une  trop 
grande  tendance  à  les  reproduire.  »  (Grisolle.) 

A  moins  d'un  changement  radical  dans  les  habitudes,  les  rechutes  sont  fré- 
quentes (Le  Dentu)  et  surviennent  à  des  intei'valles  parfois  très  rapprochés. 

Quand  le  corps  étranger  ne  fait  que  se  déplacer  et  continue  à  séjourner 
dans  le  bassinet,  il  peut  par  l'addition  de  nouvelles  couches  prendre  des  dimen- 
sions considérables.  Les  conséquences  éloignées  de  cette  rétention  sont  l'hy- 
dronéphrose,  et  parfois  l'anurie  calculeuse;  dans  une  autre  série  de  faits  la 
pyélite  et  la  suppuration  chronique  du  rein.  Comme  accident  immédiat,  en 
dehors  de  la  syncope  ou  de  la  sidération  nerveuse  associée  aux  convulsions, 
il  faut  signaler,  à  litre  exceptionnel,  l'avortement  observé  deux  fois  chez  la 
même  femme  au  cours  d'une  attaque  de  colique  néphrétique  (G.  Simon). 

Le  diagnostic  de  la  colique  néphrétique  n'offre  pas  de  sérieuses  difficultés 
quand  cette  névralgie  se  présente  sous  sa  forme  la  plus  habituelle.  Mais,  si  les 
douleurs  ne  sont  qu'ébauchées,  ou  bien  n'occupent  qu'une  région  restreinte, 
une  exploration  attentive  permettra  seule  d'éviter  l'erreur.  On  devra  donc  explorer 
l'uretère  le  long  de  son  parcours  et  s'assurer  qu'en  procédant  ainsi  on  ne 
réveille  pas  de  sensation  pénible.  Un  calcul  retenu  dans  le  bassinet,  ne  péné- 
trant pas  dans  l'infundibulum,  ou  s'y  engageant  à  peine  pour  revenir  à  sa  position 
première,  peut  n'occasionner  que  des  douleurs  vagues  de  lumbago  ou  des 
irradiations  rappelant  les  névralgies  iléo-lombaires  ou  lombo-abdominales. 
Une  fois  l'attention  attirée  sur  cette  possibilité,  l'examen  des  urines,  la  déter- 
mination précise  de  la  douleur  dans  les  masses  musculaires  ou  sur  certains 
trajets  nerveux,  conduira  au  diagnostic  en  permettant  d'éliminer  une  affection 
des  voies  urinaires. 

Dans  la  névralgie  lombo-abdominale  on  retrouve  habituellement  les  points 
lombaire,  iliaque,  hypogastrique,  inguinal;  le  point  postérieur  occupe  lin- 
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terstice  du  muscle  long  dorsal  et  du  sacro-lombaire,  il  est  plus  interne  et  en 
même  temps  plus  nettement  limité  que  celui  de  la  lithiase  situé  en  dehors  de 
la  masse  sacro-lombaire  ou  sous  la  douzième  côte.  (Le  Dentu.) 

La  colique  néphrétique  peut  aussi  s'accompagner  de  douleurs  violentes  du 
côté  du  foie  et  simuler  la  colique  hépatique.  Si  le  diagnostic  n'est  pas  immé- 
diatement posé  l'issue  d'un  calcul  dans  les  jours  qui  suivront  l'attaque  suffira 
pour  rapporter  la  douleur  à  sa  cause  véritable.  L'expulsion  d'un  gravier  fai- 
sant parfois  défaut,  on  ne  doit  pas  trop  compter  sur  ce  signe  révélateur,  d'au- 
tant que  la  colique  hépatique  et  la  colique  néphrétique  peuvent  coïncider. 

L'arrêt  momentané  d'un  calcul  dans  le  trajet  inférieur  de  l'uretère  suscite 
parfois  des  douleurs  limitées  au  petit  bassin  avec  quelques  élancements  du 
côté  de  la  vessie  ou  de  l'anus  pouvant  simuler  certaines  douleurs  utérines  et 
ovariennes.  Les  coliques  utérines  sont,  d'après  Le  Dentu,  les  plus  propres 
à  donner  le  change,  par  suite  de  la  propagation  de  la  douleur  le  long  du  plexus 
ut('ro-ovarien  jusqu'aux  lombes,  mais  ordinairement  la  sensation  douloureuse 
occupe  les  deux  côtés  de  l'abdomen  et  le  maximum  est  derrière  le  pubis.  La 
difficulté  serait  plus  grande  pour  certaines  névralgies  ovariennes,  pour  les 
crises  de  colique  appendiculaire  et  les  accès  douloureux  de  salpingite  chro- 
nique, n'étaient  les  renseignements  recueillis  sur  l'état  de  santé  antérieure. 

A  l'occasion  d'une  première  et  violente  attaque  de  colique  néphrétique,  le 
médecin  peut  se  trouver  dans  l'impossibilité  d'arrêter  son  jugement,  et  dans 
l'obligation  d'attendre  un  amendement  notable  des  symptômes  pour  affirmer 
son  diagnostic.  La  confusion  peut  être  faite  alors  avec  les  alTections  intesti- 
nales les  plus  graves,  l'étranglement  interne,  la  hernie  étranglée,  la  péritonite 
par  perforation.  Il  est  important  dès  le  début  de  ditférencier  toutes  ces  mala- 
dies, puisque  plusieurs  d'entre  elles  réclament  une  intervention  chirurgicale 
et  peuvent  en  bénéficier,  tandis  que  la  colique  néphrétique,  malgré  ses  mani- 
festations les  plus  bruyantes,  et  sauf  exception,  guérit. 

A  côté  des  altérations  de  l'intestin,  il  convient  de  signaler  les  fausses  coli- 
ques néphrétiques,  c'est-à-dire  toutes  les  névralgies  développées  dans  la 
même  région,  mais  dues  à  un  simple  trouble  nerveux.  Les  hystériques  présen- 
tent parfois  des  attaques  de  ce  genre,  mais  en  général  elles  ne  sont  pas  limitées 
exactement  au  trajet  de  l'uretère  et  s'associent  à  des  crises  hépatiques  ou  à 
d'autres  crises  douloureuses  (Sydenham ,  Chopart,  Boyer,  Laboulbène,  Le 
Dentu,  Brault).  C'est  surtout  dans  l'ataxie  locomotrice  que  des  crises  d'une 
violence  extrême  ont  été  signalées  (M.  Raynaud)  (')  avec  émission  possible 
d'urines  teintées  de  sang.  Le  diagnostic  de  ces  faits  complexes  reposera  sur  la 
connaissance  des  antécédents. 

La  néphrahjie  due  aux  calculs  retenus  est  constante,  toujours  prête  à  s'exa- 
gérer sous  l'influence  d'une  fatigue  et  souvent  en  disproportion  avec  la  cause 
qui  la  produit.  La  colique  néphrétique  n'est  d'ailleurs  pas  uniquement  la  con- 
séquence de  l'irritation  produite  par  un  calcul  ou  de  la  migration  de  ce  calcul 
du  rein  dans  la  vessie.  Tous  les  corps  étrangers  en  contact  avec  la  muqueuse 
urétérale  peuvent  réaliser  le  même  complexus  symptomatique.  Par  suite  on  ne 
doit  pas  oublier  que  l'élimination  des  hydatides  et  autres  parasites,  que  le  che- 


(')  M.  Raynaud,  Des  crises  néiiliréti([ues  tlans  l'ataxie  locomotrice  progressive,  187(i. 
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minemenl  de  caillots  sanguins  provoquent  des  contractions  douloureuses  de 
l'uretère  au  même  titre  que  les  graviers  ou  les  calculs.  Les  urines  renferment 
toujours  dans  ces  conditions  les  parasites  ou  les  caillots  migrateurs. 

Civiale,  Bartholin,  Brongniart,  citent  quelques  exemples  de  lithiase  ou  de 
gravelle  simulée. 

B.  —  PYÉLITE.  PYÉLONÉPHRITE. 

A  la  suite  des  attaques  'prolongées  de  colique  néphrétique,  lorsque  l'ex- 
pulsion du  calcul  s'est  opérée  difficilement,  à  plus  forte  raison  lorsqu'elle  ne 
s'est  pas  produite,  on  voit  apparaître  des  phénomènes  de  réaction  inflamma- 
toire du  côté  de  Turetère  et  du  bassinet,  plus  rarement  du  côté  du  rein. 

Anatomie  pathologique.  —  La  pyélite  peut  s'installer  insidieusement. 
Si  le  malade  vient  à  succomber  des  suites  de  son  affection,  ou  de  toute  autre 
maladie  accidentelle,  on  trouve,  dit  Rayer,  dans  les  calices  et  le  bassinet 
élargis,  rouges  et  vascularisés,  un  sable  fin,  le  plus  souvent  jaune  rougeâtre. 
Il  n'est  pas  rare  de  trouver  aussi  dans  le  bassinet  et  l'uretère  de  petits  cal- 
culs qui  en  rétrécissent  ou  en  oblitèrent  la  cavité.  Au  lieu  de  sable  urique  on 
rencontre  quelquefois,  à  la  surface  des  mêmes  parties,  un  dépôt  blanc  amorphe 
semblable  à  de  la  craie  délayée  dans  l'eau,  le  plus  souvent  formé  de  phos- 
phate de  chaux.  Cette  matière  est  en  quantité  assez  considérable  pour  remplir 
avec  une  petite  quantité  de  pus  le  bassinet  distendu  (Rayer).  L'incrustation 
des  parois  du  bassinet  et  de  l'uretère  ne  se  produit  que  dans  les  pyélites 
chroniques  où  les  calculs  sont  composés  d'un  mélange  de  phosphate  ammo- 
niaco-magnésien  et  de  phosphate  de  chaux. 

Les  graviers  et  les  calculs  présentent  toutes  les  formes  et  toutes  les  dimen- 
sions, leur  nombre  est  pour  ainsi  dire  illimité,  d'autant  plus  élevé  qu'ils  sont 
plus  petits.  Les  deux  caractères  les  plus  utiles  à  retenir  sont  ceux  tirés  de  leur 
forme  et  de  leur  consistance.  Petits  et  lenticulaires,  quelquefois  arrondis,  pisi- 
formes  ou  ovalaires,  ils  sont  tantôt  lisses  et  unis,  plus  rarement  irréguliers  et 
mûriformes.  Dans  les  pyélites  anciennes  ils  occupent  souvent  la  cavité  d'un 
calice, refoulent  en  dehors  le  sommet  de  la  pyramide  correspondante;  par  leur 
extrémité  effilée  on  les  voit  faire  saillie  dans  le  bassinet  et  se  mettre  en  con- 
tact avec  le  prolongement  d'un  calcul  développé  dans  un  calice  voisin.  Géné- 
ralement la  partie  du  calcul  en  rapport  avec  l'extrémité  du  calice  est  rétré- 
cie.  En  d'autres  termes,  le  calcul  situé  à  l'intérieur  du  calice  est  relié  au 
calcul  du  bassinet  par  une  portion  plus  grêle  qu'on  peut  appeler  col.  Les  cal- 
culs ramifiés,  quelle  que  soit  leur  origine  d'ailleurs,  présentent  l'aspect  de 
branches  de  corail  dont  les  extrémités  seraient  renflées  et  surmontées  de 
facettes  hémisphériques.  Ces  facettes  sont  en  rapport  avec  la  substance  du 
rein  ou  articulées  avec  des  concrétions  de  plus  petit  volume. 

Au-dessus  des  calculs  contenus  dans  les  calices  distendus,  les  tubes  du  rein 
contiennent  des  amas  de  graviers  et  de  sables  dont  on  peut  poursuivre  les 
traces  jusqu'en  pleine  substance  corticale  (Rayer,  Rendu).  Ces  dépôts  sont  tout 
à  fait  différents  des  concrétions  d'urate  de  soude. 

A  la  place  des  calculs  ramifiés  et  coralliformes  on  a  trouvé  le  bassinet  entiè- 
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rement  occupé  par  un  volumineux  calcul  piriforme  ou  triangulaire  présenlant 
une  de  ses  extrémités  terminée  par  un  prolongement  engage  dans  l'infundi- 
bulum.  L'étal  de  la  muqueuse  du  bassinet  et  de  1  uretère  en  rapport  avec  ces 
concrétions  dépend  de  l'acuité  et  de  la  durée  du  processus  inflammatoire; 
on  y  rencontre  par  conséquent  tous  les  degrés  de  la  pyélite  simple  congestive, 
et  exsudative,  de  la  pyélite  suppurée,  de  la  pyélite  chronique  avec  dilatation 


FiG.  liO.  —  Calculs  provenant  d'un  seul  rein. 


Tous  étaient  durs  et  composés  presque  eiilièrement  d'acide  urique.  ' 
G.p.  Calcul  volumineux  piriforme  dont  la  pointe  brisée  était  dirigée  du  colé  de  l'infundibulum  de 
l'uretère. 

/,//,///, /r.  fragmenls  d'un  même  calcul  coralliforme  qui  s'est  rompu  au  moment  de  l'extraction;  le 
plus  gros  de  ces  fragments  représente  un  calcul  ramifié  C.r.  Presque  tous  ces  calculs  se  terminent  par 
des  extrémités  mousses  ou  présentent  des  facettes  cupuliformcs  F  rappelant  la  disposition  des  facettes 
articulaires  des  jointures.  L'analogie  est  plus  nette  encore  lorsque  l'on  voit  en  contact  avec  ces  dépres- 
sions de  petits  calculs  articulés  B. 

et  induration  des  parois.  L'extrême  congestion,  suivie  d'hémorrhagie  et  par 
conséquent  d'hématurie,  résulte  la  plupart  du  temps  de  l'irritation  produite 
par  un  calcul  trop  volumineux  ou  ti^ès  iiTégulier  contre  lecpiel  se  sont  épui- 
sées les  contractions  du  bassinet  et  de  l'uretère;  la  muqueuse  d'un  rouge 
vineux  extrêmement  vascularisée  présente  des  taches  ecchymotiques  et  des 
infiltrations  sanguines.  Cette  disposition  n'appartient  pas  à  la  seule  pyélite 
aiguë,  elle  survient  accidentellement  au  cours  des  pyélites  chroniques. 

Dans  les  formes  les  plus  rapides  de  la  pyélite,  la  muqueuse  du  bassinet  est 
souple  et  lisse.  Si  rinflammalion  se  répète,  la  surlace  prend  un  aspect  tomen- 
teux  et  chagriné,  la  cavité  contient  du  muco-pus  ou  du  pus  franc  mélangé 
quelquefois  à  une  petite  quantité  de  sang.  Quand  la  suppuration  est  nette- 
ment établie,  les  parois  du  bassinet  sont  infiltrées  et  le  rein  présente  des 
lésions  de  même  ordre. 

Les  abcès  que  l'on  trouve  dans  les  reins  sont  tantôt  petits  et  globuleux,  tan- 
tôt développés  en  longueur  suivant  le  trajet  des  tubesdroits;  les  premiers  sont 
nombreux  dans  la  substance  corticale  et  la  substance  limitante,  les  seconds 
dans  la  substance  médullaire.  La  forme  particulière  que  présentent  ces  abcès 
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dépend  en  effet  du  mécanisme  qui  préside  à  leur  formation.  Au  niveau  des 
pyramides,  les  foyers  purulents  succèdent  à  une  invasion  microbienne  re- 
montant le  cours  de  l'u- 
rine et  suivant  exacte- 
ment le  trajet  des  tubes 
droits  et  collecteurs , 
c'est  la  néphrite  canali- 
culaire,  radiée  ou  rayon- 
nante ,  caractérisée  à 
l'œil  nu  par  ces  stries 
jaunâtres  qui  dessinent 
et  accusent  la  direction 
des  canaux  excréteurs. 
(Klebs,  Jean,  Bazy,  Bar- 
rette, etc.) 

Dans  l'écorce  du  rein 
les  abcès  propagés  de  la 
néphrite  ascendante  af- 
fectent presque  toujours 
la  forme  arrondie  et  glo- 
buleuse ;  aussi  ne  peut- 
on  de  prime  abord  les 
différencier   des  abcès 

FiG.  52.  —  Pyélite  ecchymolique  avec  distension  considéralilc  des    emboliques  COnsécutifs 
calices  et  du  Ijassinel.  Le  bassinet  &l  les  calices  étaient  distendus 
par  un  liquide  purulent  brunâtre,  leur  surface  présentait  un  grand 
nombre  d'ecchymoses. 
Celle  pièce  fut  recueillie  chez  un  homme  qui  mourut  en  quelques 
heures  du  choléra,  l'aftection  rénale  n'avait  pas  été  soupçonnée. 
A,  vaisseaux. 
C,  C,  calices  distendus. 
T,  travée  séparant  deux  dépressions. 

E,  ecchymoses. 
D'après  Rayer  atlas  Pl.  XV,  figure  1. 


à  l'infection  du  sang. 
Pour  étudier  le  déve- 
loppement de  ces  der- 
niers, il  faut  les  exa- 
miner sur  le  rein  du 
côté  opposé  où  souvent 
on  les  rencontre  à  leur 
début;  ce  sont  de  petites  pustules  jaunâtres  faisant  saillie  sous  la  capsule 
contenant  une  ou  deux  gouttelettes  de  pus,  ces  foyers  purulents  sont  entourés 
d'une  zone  rougeâtre  très  vasculaire.  Ils  ressemblent  donc  en  tous  points  aux 
abcès  développés  dans  les  reins  au  cours  des  pyémies  d'ordre  chirurgical  et 
de  cause  interne,  ceux-ci  cependant,  quand  ils  sont  volumineux,  ont  parfois 
la  disposition  cunéiforme  ou  conique  des  infarctus.  Un  fait  important  mis  en 
relief  dans  les  travaux  les  plus  modernes  c'est  que  le  rein  correspondant  à  la 
pyélonéphrite  peut  présenter  les  deux  variétés  d'abcès  ascendants  et  emboli- 
ques démontrant  ainsi  qu'à  partir  d'une  certaine  période  les  pyélonéphrites 
suppurées  se  compliquent  d'une  véritable  infection  du  sang.  Les  urétéro- 
pyélites  expérimentales  reproduisent  ces  deux  variétés  de  lésions  (Albarran)  ('). 

Le  processus  suppuratif  aboutit  parfois  à  des  désordres  considérables  ;  ulcé- 
ration, gangrène  et  destruction  des  pyramides,  abcès  collectés  renfermant 
un  liquide  putrilagineux  à  odeur  urineuse  infecte.  De  pareilles  complications, 


C)  J.  Albarran,  Étude  sur  le  rein  des  urinaires.  Th  Paris,  1889. 
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s  obsei'vent  rarement  dans  les  reins  des  calculeux,  beaucoup  plus  fréquemment 
dans  le  rein  des  urinaires  atteints  d'un  rétrécissement  ancien  de  Furèthre, 
d'une  hypertrophie  de  la  prostate  avec  cystite  consécutive,  de  tumeurs  du  bas 
fond  de  la  vessie  ou  du  col  de  l'utérus. 

Dans  tous  ces  cas  le  mécanisme  de  l'infection  est  le  mt^-me,  il  faut  que  les 
urines  soient  stagnantes  et  que  les  micro-organismes  pénétrant  dans  la  vessie 
remontent  jusqu'au  rein.  Il  y  a  déjà  bien  des  années  que  le  rôle  de  bactéries 
dans  la  genèse  des  accidents  pyo-sepli((ues  qui  compliquent  si  fréquemment 
les  affections  des  voies  urinaires  est  pressenti.  Après  les  recherches  de  Pas- 
teur sur  la  fermentation  des  urines  (1859),  Klebs,  Traube  (18()6),  Lancereaux 
(1876),  signalent  la  ju'ésence  de  bactéries  dans  le  rein,  Virchow  décrit  une  né- 
phrite canaliculaire  parasitaire,  Nygkamp  publie  trois  observations  où  l'on 
trouva  des  amas  de  microbes  dans  les  canalicules  seuls.  Des  faits  nombreux 
dus  à  iMarcus  Beck  (1880),  Cornil  et  Babès,  Aufrecht,  Stevens,  Cornil  et 
Doyen,  Piccini,  démontrent  la  présence  des  bactéries  sur  les  coupes. 

Guiard  (  1885),  Zemblinoff,  étaljlissent  la  possibilité  de  l'ascension  des  para- 
sites de  la  vessie  jusqu'au  rein,  mais  le  premier  ne  tire  aucune  déduction  théo- 
rique de  cette  constatation.  Lépine  et  Roux,  Baretle(''),  Bumm,  reviennent 
sur  la  migration  des  microbes  de  bas  en  haut.  En  18()6,  Clado  trouve  dans  les 
urines  des  malades  atteints  de  cystite  la  bactérie  septique;  l'année  suivante 
Hallé  rencontre  dans  les  urines  et  les  abcès  du  rein  d'un  malade  mort  d'infec- 
tion urinaire  une  nouvelle  bactérie  sans  soupçonner  qu'elle  ait  la  moindre 
analogie  avec  celle  isolée  précédemment  par  Clado;  aussi,  l'année  suivante,  la 
dénomme-t-il  avec  Albarran  bactérie  pyogène.  Les  recherches  poursuivies 
depuis  cette  époque  ont  démontré  l'identité  de  ces  deux  bactéries,  on  les  re- 
trouverait dans  la  plupart  des  néphrites  ascendantes  soit  isolées,  soit  associées 
à  d'autres  micro-organismes.  Mais  d'autre  part  les  travaux  d'Achard  et  Re- 
nault, Reblaud  et  Krogius  d'Helsingfors  établissent  que  la  l^actérie  pyogène  a 
les  mêmes  propriétés  que  le  bacille  commun  du  côlon  d'Escherich.  Bien  qu'un 
pareil  sujet  prête  à  controverse,  étant  donnée  la  rapidité  avec  laquelle  le  bacillus 
coli  communis  diffuse  dans  les  organes  après  la  mort,  il  n'en  est  pas  moins 
établi  (>ue  la  bactérie  pyogène  se  trouve  fréquemment  dans  les  urines  pendant 
la  vie  et  qu'une  fois  même  elle  avait  été  constatée  dans  le  sang  par  Albarran 
et  Hartmann.  D'après  Ilallé(')  les  microbes  dont  la  propriéb'  infectieuse  géné- 
rale, dans  la  production  de  l'infection  urinaire,  est  aujourd  hui  bien  prouvée 
sont  par  ordre  :  la  bactérie  pyogène,  le  staphylocoque  et  le  streptocoque  pyo- 
gène, l'urobacillus  liquefaciens  de  Krogius;  les  espèces  décrites  par  Doyen  et 
Rosving  de  Copenhague  auraient  une  influence  problématique. 

Ouels  que  soient  les  agents  infectieux  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  les 
diverses  modalités  de  l'infection  urinaire,  voici  comment  il  convient  de  com- 
prendre leur  action.  Tous  pénètrent  dans  la  vessie,  introduits  soit  parla  sonde 
soit  par  tout  autre  instrument  explorateur,  quelquefois  ils  paraissent  s'y  intro- 
duire s})(;)ntan(''ment.  Si  la  vessie  se  vide  à  chaque  miction,  qu'il  n'y  ait  pas  de 
liquide  résidual,  bientôt  les  bactéries  seront  éliminées  ;  le  danger  ne  commence 
(ju'à  partir  du  moment  où  la  vessie  se  vide  incomplètement  et  surtout  lorsque  les 

(')  Bahette,  Des  né|iiiritcs  infectieuses  au  jjoint  de  vue  chirurgical.  Th.  agrcg.,  1886. 
(-)  IIallé,  De  rinfccliori  urinaire,  in  Anti.  des  mal.  des  onj.  gcn.  ur.,  1892. 
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voies  urinaires  se  laisseiït  dilater  (rétrécissement  de  l'urèthre,  hypertrophie  pros- 
tatique, lésions  organiques  de  l'uretère  et  du  bassinet).  Les  microbes  se  multi- 
plient alors  dans  l'urine  bien  que  souvent  elle  conserve  son  acidité  (Hallé),  remon- 
tent vers  le  rein,  puis  lorsque  les  surfaces  en  contact  présentent  des  solutions  de 
continuité  font  irruption  dans  le  sang  et  déterminent,  suivant  leur  virulence  et 
l'état  de  réceptivité  des  malades,  des  accidents  infectieux,  légers,  graves  ou 
TOortels.  Dans  les  cas  de  moyenne  intensité  on  voit  se  produire  des  abcès  em- 
boliques  dans  les  deux  reins  avec  les  diflerentes  variétés  de  néphrite  congestive, 
hémorrhagique,  suppurée,  diffuse.  Lorsqu'à  la  stagnation  des  urines  infectées 
se  joignent  des  conditions  spéciales  de  rétrodilatation,  les  agents  pathogènes 
■et  leurs  produits  sont  résorbés  sous  pression  d'où  un  véritable  empoisonne- 
ment venant  se  surajouter  aux  phénomènes  infectieux  proprement  dits. 

Tous  ces  faits  confirment  l'opinion  émise  par  Velpeau  (1840)  qui  pour  expli- 
quer la  fièvre  urineuse  incriminait  le  passage  dans  le  sang  de  certains  principes 
de  l'urine  altérée.  En  somme  les  néphrites  ascendantes  sont  de  véritables 
néphrites  infectieuses  au  même  titre  que  les  néphrites  consécutives  aux  sup- 
purations des  plaies  et  aux  infections  secondaires  des  maladies  générales. 
Toutefois,  dans  la  plupart  des  pyémies,  les  abcès  disséminés  du  rein  n'entrent 
que  pour  une  faible  part  dans  l'infection  générale,  tandis  que  dans  les  pyélo- 
néphrites  les  bactéries  vivent  en  parasites  dans  le  rein  comme  elles  vivent  dans 
un  abcès  ou  un  phlegmon,  jusqu'au  jour  où  elles  détermineront  elles-mêmes 
une  septicémie  mortelle. 

Dans  une  autre  S('rie  de  faits,  les  accidents  inflammatoires  font  défaut,  mais 
à  l'autopsie  le  volume  du  rein  peut  être  notablement  amoindri  ;  c'est  qu'alors 
le  bassinet  retient  des  calculs  volumineux  depuis  une  longue  période. 

Les  lésions  d'atrophie  excentrique  sont  inséparables  de  celles  de  pyélite  chro- 
nique avec  épaississement  et  induration  des  parois.  Leur  histoire  appartient 
presque  tout  entière  à  l'hydronéphrose  où  les  lésions  inflammatoires  propre- 
ment dites  sont  souvent  bien  peu  développées,  tandis  que  les  effets  de  la 

■  distension  prédominent.  D'ailleurs,  on  conçoit  que  ces  lésions  puissent  être 
associées  bien  que  produites  par  un  mécanisme  tout  différent.  Il  est  assez  fré- 
quent de  voir  aussi  l'uretère  induré,  épaissi  avec  une  muqueuse  ramollie  ou 
exulccrée.  Si  la  pyélite  suppurée  se  prolonge,  c'est-à-dire  ne  détermine  pas  d'ac- 
cidents urémiques  ou  pyo-septiques  mortels,  certains  points  du  bassinet  en- 
flammés peuvent,  sous  l'influence  du  contact  prolongé  des  calculs,  présenter 
les  phases  successives  d'un  processus  ulcératif  terminé  par  perforation  avec  fu- 
sées purulentes  et  abcès  périnéphrétiques.  Rayer  a  pu  décrire  ainsi  des  fistules 
rénales  lombaires,  inguinales,  gastriques  (observation  douteuse  de  Rivière)  ; 

■  depuis  Le  Dentu  signale  trois  observations  démonstratives  de  Marquezy('), 
Morris  et  Chadwick;  duodénales  (Campaignac)  ;  coliques  (côlon  ascendant 
transverse  et  descendant);  rectales  (Cruveilhier)  ;  péritonéales,  pulmonaires 
(4  observations  de  Rayer  et  de  Lenepveu).  Ces  accidents  ne  s'observent  que 
lorsque  le  pus  ne  peut  être  facilement  expulsé.  Il  y  a  tantôt  oblitération  com- 
plète de  l'uretère,  tantôt  rétrécissement  très  marqué  de  ce  conduit  avec  des 

(')  Marquezy,  Des  fistules  rénales.  77i.  Paris,  1856. 
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modifications  profondes  dans  son  calibre  intérieur  et  sa  direction  qui  de  rec- 
tiligne  devient  sinueuse  et  moniliforme.  Le  pus  accumulé  dans  les  portions 
distendues  du  canal  tend,  par  son  propre  poids,  à  en  modifier  les  courbures  et 
fait  obstacle,  par  suite,  à  l'expulsion  des  produits  sécrétés.  Hallé  (')  a  longue- 
ment décrit  les  rétrécissements  valvulaires  siégeant  habituellement  à  l'origine 
supérieure  du  bassinet  et  dans  le  segment  de  l'uretère  le  plus  rapproché  de 
la  vessie.  Ces  lésions  se  rencontrent  dans  toute  la  série  des  uretéro-pyélites 
quelle  qu'en  soit  l'origine.  Au  niveau  des  replis  valvulaires  l'uretère  a  subi 
des  inflexions,  le  microscope  permet  de  reconnaître  à  ce  niveau  des  fibres  mus- 
culaires en  grand  nombre.  Nous  pensons  qu'il  faut  voir  dans  ces  soulèvements 
de  la  muqueuse  des  portions  intactes  et  que  dans  l'intervalle  de  ces  replis 
la  paroi  uretérale,  amincie  par  suite  d'une  inflammation  destructive,  ne  con- 
tient plus  de  fibres  lisses.  Ces  uretérites  avec  dilatation  et  rétrécissement  val- 
vulaire  sont  surtout  fréquentes,  dans  les  inflammations  ascendantes  consé- 
cutives aux  rétrécissements  de  l'urèthre,  aux  cystites  des  prostatiques  et  aux 
cystites  blennorrhagiques.  L'uretih-ile  scléreuse  avec  péri-urelérite  indiquée  par 
Hallé  se  traduit  objectivement  par  l  épaississement  des  parois  et  le  rétrécis- 
sement annulaire  du  conduit  sur  une  certaine  étendue.  Cette  deuxième  variété 
se  rencontre  plus  fréquemment  que  la  première  à  titre  de  complication  de  la 
lithiase  urinaire. 

On  trouve  parfois,  à  la  surface  de  la  muqueuse  du  bassinet  fortement  vascu- 
larisée,  un  semis  de  petites  vésicules  transparentes  semlilables  à  des  sudamina. 
du  volume  d'une  tète  d'épingle,  contenant  un  liquide  aqueux  (Rayer,  Le  Dentu)  ; 
ce  sont  vraisemljlablement  des  dilatations  glandulaires  correspondant  aux 
culs-de-sac  normaux  décrits  par  Egli  et  Hamburger. 

Symptômes.  —  Il  est  rare  d'assister  à  l'éclosion  d  une  pyélite  aiguë  sans 
que  l'attenlion  ait  été  portée  du  côté  du  rein  de  la  vessie  ou  de  l'uretère.  Ce- 
pendant, à  la  suite  d  une  colique  néphrétique,  on  a  vu  des  malades  présenter 
un  état  fébrile  intense  avec  frissons,  céphalalgie,  nausées  et  vomissements, 
douleurs  au  niveau  des  lombes,  état  typhtjïde  inquiétant.  En  pareil  cas,  les 
reins  augmentés  de  volume  sont  douloureux  à  la  pression,  les  urines  devien- 
nent rares,  troubles  et  sanguinolentes  ;  tous  ces  phénomènes  se  calment  ordi- 
nairement en  quelques  jours,  l'exploration  démontre  la  présence  du  calcul 
jusqu'alors  méconnu. 

Dans  l'ordre  habituel  des  signes  révélateurs  d'une  pyélite,  les  modifications 
des  urines  sont  constatées  les  premières.  Presque  toujours  abondantes,  sauf  dans 
les  dernières  périodes  de  la  maladie  ou  lorsque  surviennent  des  complications, 
les  urines  ne  présentent  jamais  leur  limpidité  normale.  Ellesont  perdu  leurtrans- 
parence,  elles  sont  troubles,  et  par  le  refroidissement  laissent  déposer  des 
nuages  abondants  d  une  substance  considérée  comme  muqueuse  (Rayer). 
Bientôt  le  dépôt  urinaire  est  franchement  purulent,  les  urines  au  moment  de  leur 
émission  ont  déjà  l'aspect  blanchâtre,  lactescent  de  la  polyurie  trouhlc  succédant 
à  la  polyurie  limpide  (Ultzmann,  Cuyon).  Presque  toujours,  elles  conservent 
leur  acidité  à  moins  qu'il  n'y  ait  en  même  temps  une  inflammation  de  la  vessie 
et  une  uretérite  ascendante  (Ultzmann)  <pii  assurent  leur  transformation  alca- 

(')  N.  II.VLLÉ,  UretLTiles  et  pyi-lites.  Th.  Paris.  18S7. 


868 


MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 


line.  Par  le  repos  elles  ne  récupèrent  pas  leur  limpidité,  mais  la  couche  de  pus 
située  à  la  partie  inférieure  du  liquide  devient  plus  apparente. 

Le  sédiment  est  composé  de  pus  et  de  sels  précipités  au  moment  du  refroi- 
dissement; la  coloration  est  blanc  de  lait  ou  blanc  légèrement  verdàtre,  l'abon- 
dance du  pus  varie  dans  chaque  émission  et  d'un  jour  à  l'autre.  Pendant  les 
exacerbations  la  couche  inférieure  augmente  beaucoup,  à  moins  qu'elle  ne  soit 
complètement  supprimée.  C'est  alors  un  symptôme  grave  indiquant  que  la  sé- 
crétion purulente  continue  mais  que  le  liquide  ne  trouve  pas  d'écoulement.  Les 
urines  sont  parfois  sanguinolentes  ;  le  pissement  de  sang  peut  être  le  symptôme 
initial  de  la  maladie,  surtout  lorsque  les  bassinets  des  deux  côtés  contiennent 
des  calculs  (Rayei'). 

La  douleur  rénale  est  généralement  augmentée  par  le  décubitus  sur  le  ven- 
tre et  sur  le  côté  opposé  au  rein  malade.  La  station  debout  prolongée,  les 
efforts  de  défécation,  la  toux,  l'éternument,  une  grande  inspiration,  quelquefois 
la  chaleur  du  lit,  produisent  les  mêmes  effets.  Toutefois,  la  douleur  peut  être 
légère  lors  même  qu'il  existe  un  ou  plusieurs  calculs  dans  le  bassinet  ou  les 
calices  (Rayer).  Souvent  aussi  on  voit  survenir  des  frissons  irréguliers,  [qui 
augmentent  vei's  le  soir  et  se  renouvellent  fréquemment  surtout  après  les 
repas.  Les  malades  dit  Rayer,  éprouvent  dans  la  région  des  reins  diverses  sen- 
sations morbides,  un  sentiment  de  pulsation,  d'engourdissement  et  de  tension, 
quelquefois  même  de  froid  qui  se  prolonge  souvent  dans  le  membre  corres- 
pondant. «  Enfin,  à  des  époques  plus  ou  moins  éloignées,  les  malades  éprouvent 
des  exacerbations  principalement  caractérisées  par  une  augmentation  des  dou- 
leurs rénales  par  la  diminution  ou  la  suppression  de  l'excrétion  de  l'urine,  par 
des  envies  de  vomir,  des  vomissements,  de  la  fièvre  avec  sécheresse  de  la  lan- 
gue etc.  Lorsque  la  maladie  doit  se  terminer  par  la  mort,  les  vomissements 
continuent,  le  pouls  s'affaiblit  de  plus  en  plus,  les  membres  se  refroidissent. 
La  cessation  des  vomissements  et  la  diminution  des  douleurs  rénales,  coïnci- 
dant avec  une  moindre  prostration  et  le  rétablissement  de  l'excrétion  de  l'urine 
annoncent,  au  contraire,  qu'une  sorte  de  convalescence  succédera  à  l'attaque; 
mais  les  accidents  se  renouvelleront  inévitablement  plus  tard  et  finiront  par 
amener  la  mort.  » 

Tel  est  en  effet  le  cycle  ordinaire  de  ces  pyélites  avec  rétention  purulente  de 
ces pyonéphroses,  ainsi  qu'on  peut  les  appeler.  Les  accidents  auxquels  succom- 
bent les  malades  sont  ceux  qui  caractérisent  les  pyo-septicémies,  c'est  un  dan- 
ger que  l'on  peut  écarter  aujourd'hui  car  la  néphrotomie  est  une  opération 
courante. 

Avant  d'arriver  à  ce  degré  ultime  et  de  produire  des  accidents  aussi  graves, 
la  maladie  se  manifeste  ordinairement  par  des  signes  physiques  d'une  apprécia- 
tion facile.  On  trouve  dans  l'un  des  flancs  une  tumeur  bosselée,  quelquefois 
fluctuante,  lorsque  la  distension  est  assez  marquée  et  que  le  rein  s'est  porté 
vers  la  paroi  abdominale.  Cette  augmentation  de  volume  est  due  à  l'accumu- 
lation du  pus  dans  la  cavité  du  bassinet  et  dans  les  calices  distendus.  La 
quantité  de  matière  purulente  contenue  dans  la  poche  varie  de  quelques  cents 
grammes  à  plusieurs  litres.  Dans  ce  dernier  cas  elle  est  toujours  multilobée  et 
il  est  facile  d'y  percevoir  la  fluctuation.  Un  tel  développement  du  bassinet 
s'accompagne  d'une  déformation  du  flanc  et  de  la  région  lombaire  appréciable 
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à  la  vue.  La  percussion  donne  au  niveau  de  la  tumeur  un  son  mat  dans  toute 
son  étendue,  différent  à  droite  et  à  gauche,  suivant  les  indications  que  nous 
avons  données  plus  haut  à  propos  des  tumeurs  solides  du  rein.  Si  la  tuméfac- 
tion du  rein  est  excessive  et  si  l'organe  a  contracté  des  adhérences  avec  la  face 
inférieure  du  foie,  la  seule  exploration  physique  ne  pourra  pas  toujours  per- 
mettre de  préciser  auquel  des  deux  organes  appartient  la  poche  fluctuante. 
Les  troubles  fonctionnels  permettront  de  dissiper  toute  incertitude,  de  plus 
l'exploration  bimanuelle  pratiquée  dans  le  sinus  costo-verlébral  est  générale- 
ment douloureuse. 

Au  degré  moyen  de  distension,  les  variations  de  la  tumeur  sont  fréquemment 
observées,  on  assiste  à  la  diminution  progressive  quelquefois  très  rapide  de  la 
poche  hydronéphrotique,  du  jour  au  lendemain  toute  tuméfaction  a  disparu. 

L'affaissement  de  la  tumeur  coïncide  avec  une  augmentation  du  pus  dans 
l'urine;  son  plus  grand  développement  avec  les  exacerbations  fébriles  et  les 
phénomènes  pyo-septiques  auxquels  il  a  déjà  été  fait  allusion.  Les  variations 
dans  l'épaisseur  du  dépôt  ne  correspondent  pas  toujours  à  des  modifications 
notables  de  l'état  général.  On  peut  observer,  dans  la  pyélite  calculeuse,  de 
Turine  très  chargée  de  pus  et  de  sang  à  une  certaine  heui'c  de  la  journée,  puis 
plus  tard,  chez  la  même  personne  de  l'urine  claire  et  limpide,  ce  qui  ne  peut 
guère  s'expliquer  qu'en  supposant  que  l'urine  versée  dans  la  vessie  provient 
alternativement  du  rein  malade  et  du  rein  sain  (Rayer). 

Les  inflexions  de  l'uretère,  les  conditions  toujours  changeantes  du  mode 
d'écoulement  à  travers  le  conduit,  succédant  à  son  oblitération  momentanée 
par  un  calcul  formant  clapet  ou  un  débris  de  membrane  dont  l'élimination 
s'opère  lentement,  expliquent  ces  alternatives.  Mais  il  survient  toujours  une 
période  où  la  rétention  devient  définitive,  entraînant  avec  elle  les  plus  graves 
complications.  Le  Dentu  dit  avoir  recueilli  plusieurs  observations  de  pyo- 
néphroses  terminées  par  guérison  spontanée,  sans  traitement  chirurgical. 

Diagnostic.  —  11  est  toujours  aisé  d'établir  le  diagnostic  d'une  pyélite 
aiguë  consécutive  à  une  colique  néphrétique,  même  lorsqu'elle  est  précédée  ou 
accompagnée  d'une  légère  hématurie.  En  présence  d'une  douleur  au  niveau  de 
la  région  lombaire  survenue  brusquement,  l'hésitation  ne  saurait  non  plus  être 
de  longue  durée,  car  l'examen  direct  et  les  renseignements  viendront  souvent 
justifier  la  présomption  d'un  calcul. 

Ce  sont  là  des  pyélites  primitives,  de  durée  assez  courte,  sans  gravité  d'ail- 
leurs. Reconnaître  la  pyélonéphrite  purulente  est  une  opération  moins  facile, 
car  elle  peut  être  confondue  avec  unealfeclion  des  voies  urinaires  inférieures, 
et,  quand  il  est  établi  que  la  suppuration  provient  du  bassinet,  il  n'est  pas 
toujours  possible  de  dire  si  elle  a  été  provoquée  par  un  calcul,  j>ar  des  para- 
sites ou  par  une  cause  purement  accidentelle. 

Lorsque  des  urines  sont  purulentes,  le  premier  soin  sera  donc  de  s'assurer 
qu'il  n'existe  aucune  lésion  ancienne  ou  actuelle  de  l'urèthre  (rétrécissement), 
de  la  prostate,  de  la  vessie  et  en  particulier  de  ce  dernier  organe.  Les  symptô- 
mes de  la  cystite  aiguë  sont  assez  tranchés  pour  ne  pas  rester  longtemps 
inaperçus;  en  cas  de  cystite  chronique  le  pus  ne  forme  pas  de  dépôt  aussi 
homogène  que  dans  les  pyélites,  il  est  formé  de  flocons  presque  toujours 
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visqueux  en  même  temps  que  les  urines  ont  une  odeur  ammoniacale.  Dans  le& 
pyélites  consécutives  à  la  lithiase  rénale,  cette  odeur  manque  presque  toujours, 
quand  elle  se  développe  c'est  que  la  cystite  est  venue  compliquer  la  pyélite  et 
qu'il  s'en  est  suivi  une  urelérite  ascendante.  D'ailleurs,  la  pyélite  consécutive  à 
une  cystite,  que  la  cause  première  de  l'inflammation  de  vessie  soit  la  blennor- 
rhagie,  un  rétrécissement  de  l'urèthre,  une  hypertrophie  de  la  prostate,  un 
ancien  calcul  vésical.  ou  toute  autre  cause,  n'a  pas  de  caractères  qui  la  distin- 
guent de  la  pyélite  calculeuse,  elle  s'en  sépare  uniquement  par  son  étiologie, 
dont  on  retrouve  la  trace  dans  les  antécédents. 

Il  est  impossible  de  diagnostiquer  une  pyélite  accidentelle  sans  la  connais- 
sance d'une  hématurie  et  d'un  traumatisme  antérieur;  de  reconnaître  une  pyélite 
parasitaire  par  la  seule  inspection  du  rein,  presque  tou  jours  volumineux,  <|uel- 
quefois  bosselé  et  fluctuant,  s'il  n'y  a  pas  dans  le  pus  d'hydatides  libres.  La  pré- 
sence de  ces  parasites  dans  l'urine  n'indique  pas  que  la  tumeur  primitive  soit 
dans  le  rein;  Rayer  cite  des  observations  où  des  kystes  hydatiques  de  l'ab- 
domen s'étaient  ouvertes  tantôt  dans  les  uretères  et  la  vessie,  tantôt  à  la  fois 
dans  les  voies  urinaires  et  dans  l'intestin. 

Exceptionnellement,  le  pus  provient  de  collections  purulentes  péri-rénales 
développées  autour  de  l'intestin  (cœcum  et  appendice,  psoas)  ou  môme  d'abcès 
par  congestion  issus  de  la  colonne  vertébrale  et  des  os  du  bassin.  Le  pus  pro- 
venant des  abcès  au  contact  de  l'intestin,  offre  presque  constamment  une  odeur 
toute  particulière.  Ces  abcès  fusent  assez  fréquemment  du  côté  de  la  peau  et 
s'ouvrent  tantôt  sur  les  côtés,  tantôt  en  arrière.  Les  abcès  intestinaux  laissent 
échapper  en  môme  temps  que  des  gaz  fétides,  des  débris  de  matières  fécales. 
Les  collections  purulentes  d'origine  rénale  contiennent  souvent  en  outre,  soit 
de  l'urée  ou  des  sels  semblables  à  ceux  que  l'on  trouve  dans  l'urine,  des  gra- 
viers et  même  des  calculs.  On  comprend  avec  quel  soin  il  faut  explorer  la 
région  rénale  pour  éliminer  toutes  ces  causes  d'erreur. 

La  rétention  momentanée  ou  permanente  de  pus  dans  le  bassinet  ne  s'effectue 
pas  sans  qu'il  en  résulte  une  douleur  plus  ou  moins  vive  du  côté  des  lombes, 
des  élancements  douloureux  survenant  par  crises  dans  la  direction  des  uretères, 
un  état  de  malaise  avec  perte  d'appétit,  des  frissons  avec  élévation  intermittente 
de  la  température  vespérale.  Ces  signes  et  symptômes  réunis  permettent,  lors- 
qu'on n'a  pas  assisté  au  début  des  accidents,  de  diagnostiquer  une  pyélite  avec 
rétention  et  non  une  hydronéphrose,  car  dans  celle-ci,  la  déformation  du  rein 
identique  à  ce  qu'elle  est  dans  le  cas  de  pyonéphrose,  s'établit  insidieusement 
sans  fièvre  et  sans  douleur. 

La  pyonéphrose  sans  issue  de  matière  purulente  à  l'extérieur,  peut  être  con- 
fondue avec  toutes  les  tumeurs  fluctuantes  de  la  région  rénale,  les  kystes  sup- 
pures du  rein,  ceux  du  foie,  certaines  collections  venant  des  annexes  de  l'utérus 
ayant  pris  des  adhérences  avec  les  parties  latérales  au  niveau  des  flancs.  Rayer 
cite,  comme  faits  des  plus  rares,  des  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale  et  cer- 
tains cas  de  grossesse  extra-utérine.  Enfin,  il  convient  de  rappeler  que  des 
malades  peuvent  présenter  l'évolution  complète  de  l'uretéro-pyélite  ascendante 
y  compris  une  tumeur  rénale  sans  que  cette  tumeur  soit  pyonéphrétique.  Il 
s'agit  d'un  fibro-Hpome  rénal  consécutif  à  l'oblitération  de  l'uretère  et  à  l'atro- 
phie presque  complète  du  rein  (Rayer,  Godard,  Hallé,  Clado). 
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C.  —  DES  EFFETS  MÉCANIQUES  DE  LA  LITHIASE  RÉNALE.  —  llYDRONÉfllUOSE.  —  ATROPHIE 

DU  REIN.  -  ANURIE. 

A  côté  des  accidents  nerveux  dus  à  la  présence  des  calculs,  de  rinflammation 
des  voies  urinaires  provoquée  par  leur  contact,  il  est  toute  une  série  d'acci- 
dents, tantôt  légers,  mais  quelquefois  d'une  gravité  extrême  dus  à  une  obstruc- 
tion mécanique  des  uretères  et  pouvant  aboutir  en  quelques  jours  à  la  mort 
par  anurie. 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  lésions  ne  dépassent  pas  celles  de  l'hydroné- 
phrose  limitée  à  un  seul  rein,  ou  très  développée  d'un  côté  et  à  peine  indiquée 
de  l'autre.  A  lire  les  traités  et  les  thèses  les  plus  récentes  touchant  cette  ques- 
tion, on  croirait  que  l'idée  d'hydronéphrose,  c'est-à-dire  d'une  distension  du 
bassinet  et  des  reins  sans  état  inflammatoire  proprement  dit,  est  une  rareté.  On 
jugera,  d'après  la  citation  suivante  de  Rayer,  qu'il  n'en  est  rien  (■)  :  «  Lorsque 
l'urine  s'accumule  lentement  dans  les  reins,  à  la  suite  d'un  obstacle  apporté  à 
son  passage  dans  la  vessie,  ou  à  son  expulsion  au  dehors,  soit  par  un  corps 
étranger,  soit  par  un  vice  de  conformation,  il  arrive  quelquefois  que  les  calices 
et  les  bassinets  se  dilatent,  sans  que  leurs  parois  s'enflamment  sensiblement. 
Ces  collections,  d'une  quantité  plus  ou  moins  considérable  d'un  liquide  primi- 
tivement urineux,  et  plus  tard  d'apparence  séreuse,  dans  le  bassinet  et  les  calices 
distendus  et  non  enflammés,  ont  été  désignées  sous  le  nom  dliydropîsie  du 
rein,  dliydrorénale  distension. 

«  Des  corps  étrangers,  libres  dans  la  cavité  des  conduits  urinifères  (calculs^ 
hydatides)  ;  l'épaississement  ou  le  gonflement  des  parois  de  ces  conduits;  des 
tumeurs  saillantes  dans  leur  intérieur;  des  brides  vasculaires;  l'oblitération  ou 
le  rétrécissement  organique  de  ces  canaux;  des  tumeurs  ou  des  brides  situées 
sur  leur  trajet,  ou  d'autres  dispositions  anormales  des  parties  voisines;  la  réten- 
tion i)rolongée  et  habituelle  de  l'urine  dans  la  vessie,  et  toutes  les  causes  qui 
peuvent  la  produire;  enfin,  tout  obstacle  au  passage  de  l'urine  des  calices  dans 
le  bassinet,  du  bassinet  dans  l'uretère,  de  l'uretère  dans  la  vessie,  donnant  lieu 
à  une  rétention  complète  ou  incomplète  de  l'urine  dans  un  des  reins  ou  dans 
tous  les  deux,  tous  ces  états,  dis-je,  peuvent  amener  le  développement  d'une 
hydronéphrose  partielle  ou  générale  d'un  ou  de  ces  deux  organes.  » 

"Voilà  qui  établit  la  déformation  du  bassinet  et  des  reins  par  obstacle,  le  liquide 
étant  primitivement  urineux,  et  suivant  l'expression  actuelle,  aseptique.  D'hy- 
dronéphrose ne  se  présente  pas  toujours  avec  le  même  aspect,  car  les  condi- 
tions déterminantes  de  cette  affection,  modifient  le  rein  d'autre  manière;  on 
sait  aussi  que  le  liquide  retenu  subit  des  modifications  très  importantes. 

En  général,  la  distension  du  rein  dans  l'oblitération  du  bassinet  par  calcul 
est  moyenne;  elle  n'atteint  pas  le  degré  que  l'on  observe  dans  les  oblitéra- 
tions et  les  compressions  de  l'uretère  à  sa  partie  inférieure  par  une  tumeur 
(cancer  de  l'utérus),  une  bride  cicatricielle,  ou  même  de  petits  graviers  siégeant 
dans  la  dernière  portion  de  l'uretère  comme  le  représente  la  planche  V  de  la 
thèse  d'Hallé.  Que  la  cause  de  la  rétention  d'urine  soit  un  rétrécissement  de 

(')  Rayer,  t.  III,  p.  476etsuiv.  Hydronéphrose. 
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l'uretère  à  sa  partie  supérieure  par  un  calcul  engagé  ou  une  inflammation 
oblitérante,  les  effets  de  la  distension  se  font  d'abord  sentir  sur  les  calices  et 

les  sommets  des  pyramides, 
dont  l'extrémité  s'émousse. 
La  compression  ne  s'opé- 
rantpas  avec  la  même  éner- 
gie sur  tous  les  points  à  la 
fois,  il  peut  en  résulter  la 
disposition  que  Rayer  dési- 
gne sous  le  nom  àliydroné- 
phrose  partielle,  et  dont  il 
donne  un  spécimen  très  net 
dans  son  atlas. 

Dans  les  cas  de  disten- 
sion extrême,  la  substance 
rénale  refoulée  à  la  péri- 
phérie, coiffe  le  bassinet  et 
les  calices,  réduite  à  une 
membrane  assez  mince  par 
endroits,  pour  que  toute 
trace  de  rein  ait  disparu. 
Dans  d'autres  points,  la  pa- 
roi est  encore  assez  épaisse, 
2  ou  0  millimètres,  mais 
blanchâtre,  nacrée,  dure  et 
ne  présente  pas  davantage 
de  vestige  de  substance  ré- 
nale. Au  degré  moyen  de 
distension,  la  surface  est 
lisse  ;  au  degré  le  plus  élevé 
elle  est  déformée  par  des 
saillies  et  des  bosselures 
globuleuses  fluctuantes  cor- 
respondant aux  points  les 
plus  distendus.  Du  côté  du 
bassinet,  la  membrane  est 
unie  et  se  continue  sans  dé- 
marcation avec  les  dépres- 
sions qui  remplacent  les 
calices,  de  sorte  qu'il  est 
facile  de  se  convaincre  que 
l'urine  en  s'accumulant,  n'a 
fait  que  distendre  les  cavités  naturelles  des  calices  sans  déterminer  aucune 
rupture  de  la  substance  rénale.  L'atrophie  et  la  disparition  progressive  de  la 
glande  s'expliquent  par  une  pression  excentrique,  dont  le  maximum  d'effort 
correspond  aux  pyramides  et  le  plus  faible  aux  prolongements  interpyrami- 
daux formés  par  les  colonnes  de  Bertin. 


Rein  d'adulle,  atrophié  de  la  scissure  vers  son  bord  convexe,  et 
présentant  à  sa  surface  un  grand  nombre  de  mamelons  sur  les- 
quels se  dessinent  des  vaisseaux  en  étoiles.  Le  bassinet  dilaté 
forme  une  tumeur  globuleuse,  au-devant  de  laquelle  passaient  la 
veine  rénale  et  ses  ramilicalions.  L'uretère  était  comprimé  par 
une  tumeur  située  près  le  détroit  supérieur  du  bassin. 

D'après  Rayer,  atlas.  Pl.  XXII,  figure  i. 

C'est  là  un  exemple  d'hydronéphrose  ijortuiiù  particulièrement 
sur  le  bassinet;  au  degré  le  plus  élevé,  tout  le  rein  se  trouve 
transformé  en  une  poche  fluctuante  multiloculaire  dont  la  figure, 
représentée  par  Rayer,  allas,  Pl.  XXI,  fig.  1,  donne  une  idée  fort 
exacte. 
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Il  en  est  différemment  si  I  hydronéphrose  se  transforme  en  pyonéphrose, 
mais  tléjà,  au  premier  coup  d'œil,  on  ne  peut  confondre  ce  mode  particulier  de 
distension  avec  les  cavei'nes  et  les  anfractuosités  irrégulières  dépendant 
d'abcès  primitivement  développés  dans  le  rein  et  secondairement  ouverts  dans 
le  bassinet.  D'autre  part,  les  foyers  tuberculeux,  même  les  mieux  détergés, 
présentent  constamment,  en  plus  des  altérations  de  voisinage  de  la  substance 
rénale,  des  cloisonnements  déchiquetés  dont  on  ne  retrouve  jamais  l'équivalent 
dans  les  hydronéphroses  proprement  dites. 

Sans  parler  de  ces  complications  possibles,  l'Iiydronéphrose  calculeusc  s'ac- 
compagne quelquefois  d'altérations  parliculières  du  bassinet  ({ui  manfiuent 
lorsque  l'obstacle  au  cours  de  l'urine  siège  dans  le  segment  inféi-ieur  de  l'ure- 
tère. Dans  le  premier  cas,  en  effet,  le  bassinet  contient  quelquefois  de  gros 
calculs  ramifiés,  coralliformes  dont  les  branches  pénètrent  dans  les  calices  et 
déterminent  l'usure  progressive  et  complète  des  parties  du  rein  qu'elles  avoi- 
sinent.  Le  contact  de  ces  parties  dures  dont  la  masse  augmente  incessam- 
ment par  apposition  continuelle  de  dépôts  salins,  contriljue  à  compléter  l  alro- 
phie  du  rein  par  un  mécanisme  moins  régulier. 

Le  résultat  constant  de  cette  double  action,  ou  delà  rétrodilatation  simple, 
est  ratroi)liie  excentrique  du  rein,  dont  le  volume  api)arent  peut  être  conservé, 
et  qui,  vu  par  l'extérieur,  peut  même  sembler  de  dimensions  supérieures  à 
l'état  normal.  Pour  expliquer  cet  ensemble  de  lésions,  il  n'est  nul  besoin  d'in- 
voquer le  développement  d'une  néphrite  ascendante  suivant  la  direction  des 
tubes  avec  retentissement  sur  le  laltyrinthe.  Dans  les  faits  les  plus  favorables 
à  l'étude,  on  reconnaîtra  que  les  altérations  sont  au  début  et  pendant  long- 
temps limitées  au  sommet  d'une  pyramide,  beaucoup  plus  prononcées  à  ce 
niveau  que  partout  ailleurs,  si  bien  que  manifestement  la  substance  corticale 
est  pendant  longtemps  à  l'abri  du  processus  destructeur.  Quand  à  cette 
action  purement  mécanique  vient  s'ajouter  un  élément  inflammatoire,  les 
lésions  s'étendent  le  long  des  tubes  mais  conservent  toujours  une  prédomi- 
nance marquée  dans  les  parties  immédiatement  en  contact  avec  les  calices 
distendus. 

Il  est  vrai  qu'on  a  soutenu  la  rareté  de  I  hydronéphrose  pure  consécutive  à  la 
lithiase  rénale.  Le  bassinet  contiendrait,  non  pas  une  urine  transparente,  mais 
un  liquide  légèrement  louche  ou  séro-purulent.  Cette  transformation  se  ren- 
^  contrerait  aussi  très  fréquemment  dans  les  hydronéphroses  consécutives  aux 
rétrécissements  de  l'uretère  à  sa  partie  inférieure.  Mais,  ainsi  que  Rayer  le 
signale,  on  remarquera  ([ue  ces  modifications  de  l'urine  sont  légères  et  que 
souvent  elles  ne  se  produisent  qu'à  une  période  déjà  reculée  de  la  lithiase 
rénale.  On  peut  en  conclure  que  l'hydronéphrose  a  précédé  de  lonf/temps 
l'apparition  des  urines  troubles  ou  purulentes  et  que  les  lésions  du  rein 
portent  encore  la  marque  des  altérations  consécutives  à  une  rétrodilatation 
simple. 

Nous  avons  insisté  ailleurs  (')  sur  le  mécanisme  qui  préside  à  l'évolution  des 
lésions  HMiales  dans  ces  conditions  et  nous  les  avons  rangées  dans  trois  caté- 
gories, suivant  (pi'il  y  avait  atrophie  simple,  inflammation  sans  suppuration, 

{')  (IdFiML  cl.  BiiAULT.  Des  alléralions  du  rein  coiiséciilivcs  à  la  ligaluro,  à  la  tomiires- 
sioii  ou  h  robstriiclion  des  uretères.  Etudes  sur  la  pathologie  du  rein,  188i,  chap.  XI. 
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inflammation  avec  suppuration.  Si  les  phénomènes  inflammatoires  se  dévelop- 
pent à  un  moment  où  la  distension  est  encore  peu  marquée,  les  lésions  rénales 
seront  beaucoup  plus  diffuses  et,  dans  les  premières  périodes,  l'organe  sera 
volumineux  et  décoloré.  Ces  lésions,  qu'elles  s'accompagnent  ou  non  de 


FiG.  Si.  -  Rayer,  allas,  Pl.  XII,  ligure  2. 

Celte  figure  représente  un  rein  dont  le  bassinet  et  les  calices  distendus  sont  occupés  par  des  calculs 
de  toute  dimension. 

Au  centre  existe  une  volumineuse  concrétion  dont  les  prolongements  s'engagent  dans  des  dépressions 
semblables  à  celles  indiquées  en  d,  d. 
Le  rein,  dans  son  ensemble,  est  atrophié  ;  la  substance  corticale  Se  très  diminuée  de  volume. 
Le  rein,  correspondant  au.x  calculs  représentés  figure  2G,  présentait  des  lésions  comparables  à  celles-ci. 

suppuration,  diflfèrenl  entièrement  des  altérations  du  rein  consécutives  aux 
néphrites  et  sont  comparables  à  celles  qui  suivent  la  rétrodilatation  dans  les 
glandes  où  le  canal  excréteur  est  oblitéré  par  une  tumeur,  un  calcul  ou  une 
ligature  (foie,  pancréas,  parotide,  sous-maxillaire).  Par  conséquent,  dans  les  cas 
les  plus  francs  d'hydronéphrose,  l'atrophie  excentrique  du  rein  est  la  lésion 
dominante.  Les  recherches  les  plus  minutieuses  ne  permettent  pas  toujours  de 
préciser  la  cause  véritable  de  la  maladie;  on  ne  trouve  en  effet  de  calculs  ni 
dans  l'uretère  ni  dans  le  bassinet.  Si  l'on  ne  constate  pas  du  côté  opposé  de 
traces  appréciables  d'un  processus  lithiasique,  l'origine  de  l'atrophie  rénale 
peut  rester  méconnue.  La  difficulté  est  plus  grande  encore  lorsque  le  rein, 


lithiasf:  rénale. 
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réduit  à  l'élnl  de  memljrane  plissée,  se  trouve  comme  perdu  au  sein  d'une 
alniosplière  cclluleuse  considérablement  épaissie;  semblable  disposition  fut 
considérée  autrefois  comme  une  absence  congénitale  du  rein,  il  est  plus 
logique  de  la  rattacher  à  une  oblitération  ancienne,  peut-être  même  à  une 
obstruction  remontant  à  la  première  enfance,  car  le  volume  de  la  poche  dé- 
plissée ne  correspond  nullement  aux  vastes  cavités  qui  caractérisent  I  hydro- 
néphrose  de  radulte. 

Dans  les  anciennes  hydronéphroses  l'uretère  est  quelquefois  oblitéré,  chez 
Tadulle  l'hydronéphrose  est  assez  souvent  ouverte,  cest-à-dire  en  com- 
munication tout  au  moins  temporaire  avec  l'extérieur.  Quand  toute  com- 
munication est  interrompue,  le  liquide  retenu  au-dessus  de  l'obstacle 
conserve  pendant  quelque  temps  les  réactions  chimiques  de  l'urine,  mais 
il  finit  ])ientôt  par  les  perdre.  On  y  retrouve  toutefois  de  l'urée  pendant  une 
longue  période. 

L'hydronéphrose,  malgré  son  importance,  ne  comporte  pas  de  pronostic 
fâcheux  tant  que  le  rein  du  côté  opposé  reste  à  l'abri  de  toute  atteinte.  Cette 
situation  favorable  peut  être  modifiée  d'un  instant  à  l'autre.  Le  plus  simple 
calcul,  en  s'engageant  dans  l'uretère  jusqu'alors  indemne  de  toute  lésion,  peut 
provoquer  une  suspension  immédiate  et  totale  des  urines.  Bientôt  les  acci- 
dents urémiques  se  développent  avec  une  régularité  frappante  après  une  pé- 
riode de  tolérance  durant  plusieurs  jours  pendant  laquelle  les  malades  sem- 
blent en  excellent  état  de  santé.  Les  accidents  ne  peuvent  être  enrayés  (et  cela 
dans  certaines  conditions)  que  par  une  intervention  chirurgicale,  ou  la  débâcle 
urinaire  consécutive  à  la  mobilisation  et  à  l'issue  du  calcul  au  dehors.  L'hy- 
dronéphrose double  acquise  ou  congénitale'conduit  invariablement  à  l'éclosion 
d'accidents  de  la  plus  haute  gravité,  mais  dont  l'échéance  est  des  plus  irrégu- 
lières. Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  tableau  de  l'urémie  par  anurie  si  bien 
décrit  par  Merklen:  du  côté  de  l'uretère  récemment  oblitéré,  la  sécrétion  uri- 
naire se  supprime,  et  l'on  ne  trouve  jamais,  à  l'autopsie,  les  lésions  de  l'hydro- 
néi)hrose.  Ces  faits  ne  confirment  pas  les  observations  d'hydrnnéplcrose  rapide 
ol)lenues  expérimentalement  par  Albarran  et  Arnould  ;  chez  l'homme  la  rétro- 
dilatation  n'apparaît  qu'à  une  époque  assez  lointaine  après  l'obstruction  de 
l'uretère. 

L'oblitération  du  rein  normal  par  un  calcul,  peut  se  produire  bien  longtemps 
après  le  dc'but  des  accidents  lithiasiques  observés  du  côté  opposé.  Rayer 
signale  l'observation  de  Kœnig  dans  laquelle  l'affection  du  rein  durait  depuis 
27}  ans  et  l'une  des  siennes  où  les  premières  manifestations  s'étaient  décla- 
rées 50  ans  avant  la  mort. 

Le  diagnostic  comporte  plusieurs  points  à  éclaircir.  Existe-t-il  une  liy<lro- 
néphrose?  L'hydronéphrose  est-elle  unilatérale  ou  double,  reconnaît-elle  comme 
origine  la  lithiase  rénale,  une  tumeur  du  petit  bassin  ou  tout  autre  méca- 
nisme? 

L'existence  de  l'hydronéphrose  ne  peut  être  reconnue  (ju'au  moment  où  une 
tumeur  lluctuante  molle,  facile  à  délimiter,  apparaît  dans  un  des  flancs.  Les 
comnK'moratifs  sont  bien  souvent  d'un  faible  secours,  car  s'il  est  vrai  que  la 
lithiase  urinaire  est  une  des  causes  fréquentes  de  l'affection,  on  sait  que  des 
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calculs  de  moyen  volume  peuvent  rester  enclavés  dans  un  des  points  de  l'ure- 
tère, sans  que  leur  présence  soit  dénoncée  par  aucun  signe.  Elle  ne  se  distingue 
pas  alors  de  celle  qui  est  consécutive  à  un  rétrécissement  par  bride  ou  par 
oblitération.  La  tumeur  rénale  est  presque  toujours  indolente.  «  Le  volume 
en  peut  varier  entre  celui  du  poing  et  celui  de  l'utérus,  tel  qu'il  est  dans  les 
derniers  mois  de  la  grossesse.  On  peut  généralement  limiter  assez  exactement 
l'étendue  et  les  dimensions  de  la  tumeur  à  l'aide  de  la  percussion.  La  région 
lombaire  reste  toujours  plus  ou  moins  bombée,  lorsque  les  malades  sont  assis 
ou  placés  horizontalement  à  quatre  pattes.  Au  toucher,  cette  tumeur  paraît 
bosselée  comme  un  gros  intestin  distendu  (Rayer).  »  Une  pareille  tumeur  ne 
pourrait  être  confondue  qu'avec  une  pyonéphrose,  ce  diagnostic  ne  présente 
en  général  aucune  difficulté.  Si  l'hydronéphrose  est  ouverte,  l'urine  sort  claire 
et  limpide,  dans  le  cas  de  pyonéphrose  le  dépôt  purulent  est  caractéristique; 
si  par  exception  la  pyonéphrose  est  fermée,  les  accidents  de  rétention  septique 
avec  fièvre  ne  tardent  pas  à  éclater,  d'ailleurs  dans  celle-ci  la  fluctuation  est 
beaucoup  plus  difficile  h  percevoir. 

On  pourrait  avoir  quelque  peine  à  distinguer  l'hydronéphrose  d'un  kyste 
ovarique.  lorsqu'elle  présente  des  bosselures  multiples  et  qu'elle  se  vide 
mal.  C'est  une  erreur  très  commune  contre  laquelle  il  est  difficile  de  se 
prémunir  (Le  Dentu,  Rosenberg,  Weeks)  (voy.  fig.  5o).  La  ponction  explo- 
ratrice peut  rendre  des  services,  en  montrant  dans  le  liquide  du  kyste 
de  l'ovaire,  les  épithéliums  cylindriques  de  revêtement;  c'est  un  élément 
de  diagnostic  incertain.  Comme  il  y  a  un  intérêt  majeur  à  savoir  si  l'hydro- 
néphrose est  ouverte  ou  fermée,  on  peut,  à  l'exemple  de  Chauffard, 
injecter  dans  la  tumeur  une  petite  quantité  de  matière  colorante  qui  doit  immé- 
diatement passer  dans  les  urines  si  la  communication  avec  l'extérieur  n'est 
pas  interrompue. 

Cela  n'est  pas  toujours  une  raison  péremptoire,  puisque  l'hydronéphrose  par 
calcul  peut  se  vider  d'une  façon  intermittente,  soit  que  le  calcul  forme  sou- 
pape, soit  que  la  tumeur  par  son  poids  détermine  une  coudure  au  niveau  de  la 
partie  supérieure  de  l'uretère. 

Mais  l'hydronéphrose  intermittente  appartient  surtout  à  l'histoire  du  rein 
mobile.  Comme  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance  c'est  une  afl'ection  des 
plus  douloureuses.  Le  volume  de  la  tumeur  est  moyen,  les  périodes  de  disten- 
sion sont  annoncées  par  la  rareté  des  urines  et  des  coliques  très  pénibles.  Les 
malades  gardent  le  lit,  ayant  fait  à  plusieurs  reprises  la  remarque  que  les 
signes  disparaissent  parfois  spontanément  dans  le  décubilus  horizontal  ou  à 
la  suite  d'un  massage  qui  a  pour  but  de  faire  rentrer  le  rein  dans  sa  loge  et  de 
donner  accès  à  l'urine.  Le  diagnostic  se  complète  par  la  mobilité  anormale  de 
la  tumeur,  par  les  caractères  du  liquide  obtenu  par  la  ponction.  Ce  liquide  est 
toujours  acide  et  contient  de  l'urée.  Par  sa  composition,  il  rappelle  les  prin- 
cipales propriétés  de  l'urine  normale  beaucoup  plus  modifiée  dans  l'hydro- 
néphrose simple.  Malgré  ces  données,  l'erreur  a  été  maintes  fois  commise,  le 
rein  distendu  pouvant  être  pris  pour  un  kyste  ovarique  même  après  l'ou- 
verture de  l'abdomen  (Schramm). 

Les  hydronéphroses  traumatiques  reconnaissent  toujours  comme  origine  une 
violence  portée  sur  la  région  lombaire.  Elles  ont  été  précédées  par  l'hémato- 
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néphrose  ou  par  la  mobilisation  du  rein  avec  déplacement  intermittent,  quel- 
(juel'ois  par  une  inflammation  de  l'uretère  avec  rétrécissement  plus  ou  moins 
serré. 

Lorsque  rhydronéphrose  est  double,  la  maladie  ne  peut  être  reconnue 


FiG.  o'.i.  —  Rein  gnuche  mnmeloiiiu'  et  cUsIenchi  dans  le  bassinel  duquel  existait  un  calcul,  ce  rein  élail 
unique  :  un  seul  uretère  s'ouvrait  dans  la  vessie. 

Un  grand  nombre  de  mamelons  n'étaient  réellement  que  des  hypertrophies  partielles  et  circonscrites 
de  la  substance  corticale  qui,  incisée  suivant  son  épaisseur,  présentait  sa  couleur  et  la  consistance  natu- 
relles; d'autres  mamelons  étaient  indurés, 

D'après  Rayer,  Pl.  IV,  fig.  6. 

qu'autant  que  les  tumeurs  résultant  de  la  dilatation  des  bassinets  et  des  calices 
ont  acquis  des  dimensions  assez  considérables  pour  être  appréciées  à  la  per- 
cussion des  hypochondres  et  des  lombes:  ou  bien  an  toucher  lorsqu'elles 
débordent  le  bord  libre  des  fausses  côtes  (Rayer).  Les  hydronéphroses  doubles 
se  rencontrent  dans  les  affections  utérines,  dans  les  uretéro-pyélites  doubles, 
mais  encore  sont-elles  rares  dans  ces  faits.  Arnould('),  faisant  la  critique  des 


{')  K.  AiiNOi  LD.  r.ontrilmtion  à  l'étudo  ih^  i  hydronéphrosc.  Th.  Paris,  ISiSI. 


878  MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

observations  les  plus  anciennes  concernant  les  hydronéphroses  consécutives 
aux  calculs  et  aux  tumeurs  utérines,  arrive  à  conclure  que  dans  presque  toutes 
il  s'agit  non  d'hydronéphrose  mais  de  pyonéphrose  ou  tout  au  moins  de  pyélite 
catarrhale  avec  distension,  nous  avons  dit  plus  haut  les  réserves  qu'il  fallait 
apporter  à  celte  opinion. 

L'hydronéphrose  congénitale  l'ésulte  d'un  vice  ou  d'un  arrêt  de  développe- 
ment (absence,  imperi'oration  de  l'uretère,  sténose  par  calcul,  par  valvule, 
par  insertion  oblique,  ou  abouchements  anormaux  de  l'uretère  dans  la  vessie); 
on  a  cité  aussi  l'imperforation  et  l'oblitération  consécutives  aux  lésions  de 
l'urèthre. 

Les  kystes  simples  du  rein  se  reconnaîtront  à  leur  fluctuation  nette,  leur 
volume  moyen  et  leur  disposition  au  niveau  d'une  extrémité  qui  permet  d'ex- 
plorer par  le  palper  bimanuel  les  parties  conservées  de  l'organe  (observation 
de  Le  Dentu). 

D.  —  TRAITEMENT  DES  COMPLICATIONS  DE  LA  LITHIASE 

1"  Colique  néphrétique.  —  Avant  môme  que  les  coliques  néphrétiques 
aient  apparu,  on  peut  avoir  à  modérer  les  douleurs  que  font  naître  sur  place 
la  présence  de  gros  calculs  dans  le  bassinet.  L'opium,  la  morphine  agissent 
dans  la  plupart  des  cas,  quelquefois  les  bains  chauds  prolongés.  Le  Dentu  dit 
avoir  obtenu  d'excellents  résultats  avec  l'antipyrine  alors  que  les  narcoti- 
ques avaient  échoué-:  Peut-être  faut-il  être  sobre  dans  l'emploi  de  ce  médi- 
cament dont  un  des  inconvénients  serait  d'augmenter  l'acide  urique  de  l'urine 
(A.  Robin), 

Lorsque  se  produisent  les  coliques  néphrétiques  la  douleur  est  parfois  si  vio- 
lente qu'il  est  impossible  de  la  calmer.  L'intolérance  gastrique  ne  permettant 
pas  d'administrer  les  médicaments  par  l'estomac,  on  doit  recourir  soit  aux  lave- 
ments médicamenteux,  soit  aux  injections  sous-cutanées.  Les  substances  qui 
agissent  le  mieux  au  moment  de  la  crise  sont  l'extrait  d'opium,  l'extrait  de 
belladone,  et  la  morphine.  Grisolle  donnait  l'extrait  d'opium  à  des  doses  variant 
de  20  à  -40  centigrammes  dans  les  vingt-quatre  heures,  suivant  la  susceptibilité 
du  malade.  D'une  façon  exceptionnelle,  lorsque  les  crises  se  prolongent,  pour 
faciliter  l'expulsion  du  calcul  tout  en  diminuant  la  douleur,  on  peut  faire 
inhaler  du  chloroforme  à  petites  doses,  suivant  la  méthode  usuelle  dans  la 
pratique  des  accouchements. 

Si  la  lithiase  rénale  donne  lieu  à  de  trop  fréquentes  attaques  de  coliques 
néphrétiques,  et  que  des  complications  inflammatoires  soient  à  craindre,  l'opé- 
ration s'impose.  Les  erreurs  de  diagnostic  étant  possibles,  puisqu'on  a  pratiqué 
des  opérations  sur  des  reins  absolument  normaux,  il  est  indiqué  de  faire  l'inci- 
sion exploratrice.  On  ne  doit  pas  trop  attendre,  les  opérations  différées  sont 
toujours  pénibles  et  donnent  des  résultats  moins  brillants.  L'incision  doit 
être  faite  au  niveau  du  bord  convexe  ;  cette  pratique  est  bien  supérieure  à 
celle  qui  consiste  à  ouvrir  le  bassinet,  la  cicatrisation  se  fait  mieux,  la 
perte  de  sang  est  moins  considérable,  les  calculs  sont  plus  faciles  à  dégager 
de  leurs  loges. 
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2"  Pyélite,  pyélonéphrite.  —  Lorsque  la  pyélite  est  catan-liale  ou  muco- 
purulenlc  el  que  le  liquide  s'écoule  sans  difficulté,  on  doit  pratiquer  le  lavage 
■du  rein  et  des  voies  d'excrétion  par  des  boissons  très  abondantes. 

On  complétera  ce  traitement  par  l'usage  à  l'intérieur  du  biborate  de  soude 
à  la  dose  de  10,  12,  15  à  17  grammes  dans  les  vingt-cjuatre  heures  (Tei'rier),  ou 
de  l'acide  borique  (Gaucher). 

Si  la  poche  se  vide  mal  et  d'une  façon  intermittente,  si  le  liquide  est  toujours 
trouble  et  dépose  abondamment,  il  faut  procéder  à  l'exploration  du  rein,  pra- 
tiquer la  néphrotomie,  aller  à  la  rechercite  des  calculs.  Quand  au  cours  de  l'opé- 
ration, on  reconnaît  que  l'uretère  est  rétréci,  ou  que  le  rein  est  i>rofondémenl 
altéré  et  rempli  d'abcès,  on  doit  procéder  à  la  né|ihrectomie. 

Pour  la  plupart  des  chirurgiens  français  cette  dernière  opération  doit  être 
réservée  aux  seuls  faits  où  le  rein  malade  est  notoirement  insuffisant  et  sans, 
guérison  possible.  On  ne  doit,  en  tout  cas,  pratiquer  l'ablation  d'un  rein  que 
lorsqu'on  est  renseigné  sur  l'état  du  rein  opposé,  ce  que  l'on  peut  tenter  immé- 
diatement avec  quelques  chances  de  succès  par  l'incision  exploratrice  (Guyon). 
Autrement,  il  est  préférabe,  après  avoir  extrait  les  calculs  et  drainé  les  poches 
purulentes,  de  pratiquer  une  fistule  lombaire  en  attendant  (ju  on  soit  l  enseigné 
sur  le  fonctionnement  de  l'autre  rein. 

•j"  Hydronéphrose,  anurie.  —  Ce  sont  les  mômes  considérations  (pii  doivent 
guider  dans  le  traitemerd,  de  l'hydronéphrose  ;  on  doit  toujours  redouter  en 
elfet  que  l'aiïection  ne  soit  bilatérale  aussi  avant  que  la  néphrectomie  ne  soit 
tentée,  on  devra  recourir  à  l'établissement  d'une  fistule  urinaire. 

L'opératif>n  idéale  consisterait  sans  doute  à  conserver  le  rein,  mais  l'expé- 
rance  démontre  que  les  vastes  cavités  de  l'hydronéphrose  s'infectent  à  la  longue 
et  créent  de  redoutables  complications.  Il  est  regrettable  qu'on  ne  puisse  main- 
tenir le  rein  ouvert  avec  quelcjucs  chances  de  succès,  car  l'observation  prouve 
qu'aussitôt  l'obstacle  levé  et  la  décompression  obtenue,  le  liquide  sécrété  par 
le  rein  se  rapproche  de  plus  en  plus  par  sa  composition  de  l'urine  normale.  Le 
fonctionnement  du  rein  était  donc  simplement  suspendu  et  non  aboli. 

A  l'hydronéphrose  succède  quelquefois,  nous  l'avons  vu,  l'anurie  par  obli- 
tération de  l'uretère  du  côté  opposé.  En  présence  d'une  anurie  calculeuse,  il  ne 
faut  pas  attendre  que  le  gravier  se  déplace  ou  s'élimine.  Le  moment  où  l'opé- 
ration est  dite  de  choix  correspond  au  ciiujuième  jour  de  l'anurie  ;  sans  retard 
on  créera  une  fistule  lombaire  et  l'on  procédera  à  l'ablation  du  calcul  avec  ou 
sans  uretérotomie  (Legueu)  (').  Les  succès  obtenus  par  cette  méthode  sont  des 
plus  nets  et  des  plus  encourageants. 

(')  F.  Legueu,  Des  calculs  du  rein  et  de  l'uretère  au  puiul  de  vue  chirurgical;  TIt.  l'arif, 
1891. 
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CHAPITRE  XX 

MALADIE  D'ADDISON 

Avant  le  mémoire  fondamental  d'Addison  «  On  the  constitutional  and  local 
effects  of  (lisease  of  tite  suprarenal  capsules  »,  on  ne  trouve  dans  la  littérature 
médicale  aucune  observation  pouvant  se  rapporter  à  la  forme  clinique  que  le 
médecin  anglais  a  le  premier  distinguée  dans  le  groupe  des  anémies  graves. 
Les  onze  faits  qui  constituent  la  base  de  son  travail  se  répartissent  sur  des 
altérations  si  variées  qu'on  ne  peut  en  tirer  de  conclusion  relative  à  la  nature 
de  la  maladie.  Dans  trois  cas  les  lésions  sont  à  peine  indiquées,  dans  deux, 
Addison  mentionne  des  infdtrations  tuberculeuses  bilatérales,  dans  un  autre 
les  capsules  sont  trouvées  converties  en  une  masse  strumeuse.  L'atrophie 
simple  est  signalée  dans  une  des  observations;  dans  les  quatre  dernières,  des 
noyaux  cancéreux  se  rencontrent  dans  les  glandes;  une  seule  fois  la  dégéné- 
rescence existait  des  deux  côtés  :  le  cancer  primitif  occupait  l'utérus,  le  sein, 
le  pylore  et  le  poumon. 

Peu  de  temps  après  la  publication  de  ce  mémoire,  Hutchinson  avait  réuni 
vingt-cinq  observations  de  peau  bronzée,  «  bronzed-skin  »,  coïncidant  avec  des 
lésions  diverses  des  capsules,  Burrows,  Gull,  Bakewell,  Thomson,  Rowe, 
Farre,  Peacock,  ajoutent  de  nouveaux  faits.  En  France,  Trousseau,  Gromier  (de 
Lyon),  Féréol,  Besnier,  Malherbe  publièrent  des  observations  analogues  où 
les  lésions  tuberculeuses  sont  le  plus  fréquemment  indiquées.  Les  travaux  de 
Mettenheimer,  de  Mingoni,  de  Banking,  Taylor,  Monro  confirment  les  résultats 
obtenus.  Les  thèses  de  Châtelain,  Laguille,  les  revues  de  Lasègue,  de  Tholozan, 
de  Danner,  la  dissertation  inaugurale  de  Martineau  (1864)  par  l'analyse  et  la 
critique  de  toutes  les  observations  publiées  jusqu'alors,  établissent  la  relation 
qui  existe  entre  les  altérations  des  capsules  surrénales  et  la  cachexie  bronzée. 
Tous  les  documents  épars  dans  les  revues  et  les  recueils  périodiques  sont 
bientôt  réunies  dans  les  articles  de  Jaccoud  et  de  Bail. 

Duclos  (de  Tours),  Brown-Séquard,  Philippeaux,  Gratiolet,  Harley,  Vulpian, 
Mattei  de  Sienne,  Schiff  étudient  l'anatomie  et  la  physiologie  des  capsules  en 
vue  d'éclairer  la  pathogénie  de  cette  singulière  affection. 

Symptômes.  —  Les  débuts  de  cette  maladie  passent  souvent  inaperçus. 
C'est  en  général  sans  prodromes,  d'une  façon  insensible,  insidieuse,  que  les 
patients  ressentent  un  affaiblissement  progressif,  une  lassitude  extrême,  nulle- 
ment expliquée  par  leur  genre  de  vie  ;  les  ouvrages  les  moins  pénibles  amènent 
une  sorte  d'anéantissement  dont  on  recherche  vainement  la  cause.  Sans  être 
encore  ébranlée,  la  santé  paraît  moins  bonne,  la  face  est  pâle,  l'appétit 
diminué,  indifférent,  parfois  anéanti.  L'amaigrissement  survient  et  bientôt  se 
trouve  constituée  la  forme  franchement  astlténique  de  la  maladie. 

En  même  temps  que  ces-phénomènes  etfparfois  avant  eux,  se  produisent  des 
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douleurs  occupant  l'épigaslre,  les  parois  thoraciques,  les  membres,  les  flancs, 
les  lombes,  le  sommet  de  la  tôte.  Des  nausées  et  même  des  vomissements  les 
accompagnent,  offrant  dès  le  début  le  type  matutinal  qui  les  caractérise. 

Pendant  ce  travail  préparatoire,  on  n'observe  pas  en  général  de  changement 
de  couleur  du  côté  de  la  peau.  En  tous  cas,  si  la  mélanodermie  apparaît  de 
bonne  heure,  elle  est  encore  peu  développée  et  reste  sans  signification  précise 
pour  le  malade.  En  somme,  à  ce  moment  la  maladie  n'est  pas  encore  dépistée, 
l'ensemble  se  rapporte  tout  aussi  bien  aux  premières  phases  d'une  anémie  ou 
d'une  tuberculose  commençante.  Bient(jt  elle  entre  dans  sa  période  d'état. 
L'ostliénic  déjà  signalée  comme  symptôme  initial  se  caractérise.  Bien  que 
conscient  de  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  le  malade  reste  dans  son  lit, 
enfoui  sous  ses  couvertures,  tantôt  allongé,  quelquefois  replié  sur  lui-même 
dans  un  état  d'apathie  tout  à  fait  caractéristique.  Il  semble  craindre  la  fatigue, 
aussi  évile-t-il  tout  mouvement,  ne  répond  aux  questions  (jui  lui  sont  adres- 
sées que  s'il  y  est  provoqué  à  plusieurs  reprises;  les  paroles  sont  lentement 
prononcées,  chaque  mot  nécessitant  un  effort.  De  temps  à  autre,  soit  après  un 
mouvement  plus  étendu  ou  plus  soutenu  que  de  coutume,  soit  sans  cause 
appréciable,  les  malades  restent  affaissés,  comme  plongés  dans  un  demi-som- 
meil. On  arrive  difficilement  à  les  alimenter,  tellement  ils  ont  l'appréliension 
du  moindre  effort,  bientôt  suivi  d'une  lassitude  que  rien  ne  peut  leur  faire  sur- 
monter. D'un  malade  à  l'autre,  ce  symptôme,  considéré  par  Lasègue  et  Bail 
comme  le  caractère  essentiel  de  la  maladie  d'Addison,  est  sujet  à  de  nombreuses 
variations,  mais  il  ne  manque  presque  jamais;  en  tous  cas  il  est  moins  sujet  à 
faire  défaut  que  les  douleurs,  les  vomissements  et  la  coloration  bronzée. 

Cet  amoindrissement  de  l'activité  physique  et  morale  marche  de  pair  avec 
des  troubles  assez  vagues  tout  d'abord  de  la  santé  générale.  Mangeant  peu,  ne 
prenant  aucun  exercice,  les  malades  s'amaigrissent  sans  que  cependant  à 
aucun  moment  de  l'affection  ils  présentent  le  degré  d'émaciation  auquel  les 
maladies  chroniques  et  la  plupart  des  cachexies  donnent  habituellement  lieu. 
Pendant  de  longs  mois,  on  peut  n'observer  qu'un  certain  degré  d'indifférence 
et  d'alanguissement,  toute  trace  d'énergie  ne  disparaissant  que  dans  les  jours 
(pii  précèdent  la  mort.  Mais,  quel  que  soit  l'état  de  faiblesse  des  malades,  et 
le  degré  de  l'asthénie,  les  membres  peuvent  exécuter  des  mouvements  limités  : 
c'est  là  un  fait  d'une  grande  valeur,  la  parahjde  n'existe  jamais  ou  presque 
jamais  (Martineau)  ('). 

Les  troubles  gastro-intestinaux  contribuent  pour  leur  part  à  l'affaiblissement 
progressif.  Ils  sont  toutefois  plus  significatifs  par  leur  allure  qu'inquiétants  par 
leur  intensité.  Ces  troubles  sont  surtout  caractérisés  par  des  vomissemenls  qui 
surviennent  sans  prodromes,  ordinairement  le  matin  avant  tout  travail  ou  peu 
de  temps  après  le  lever,  aussi  se  rapprochent-ils  des  vomituritions  pituiteuses 
des  alcooliques.  Les  matières  rejetées  sont  en  effet  toujours  muqueuses,  filan- 
tes, d'une  transparence  parfaite,  incolores,  ou  bien  dans  quelques  cas  colorées 
par  la  bile  (Guermonprez)  (-).  Les  vomissements  se  répètent  et  se  rapprochent  à 

(')  L.  Martineau,  De  la  maladie  d'Aildison:  Th.  Paris,  1804. 

(-)  O.  GuERMONPiiiîz,  ContriliuUon  à  l'élude  de  la  maladie  bronzée  d'Addison;  Tli.  Pai'i^ 
1875. 
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mesure  que  la  maladie  s'aggrave  :  d'abord  malulinaux,  on  les  voit  apparaître 
après  les  repas,  sans  que  rien  d'ailleurs  puisse  les  expliquer.  Ils  deviennent 
opiniâtres  et  incessants  surtout  à  l'époque  où  les  malades  ont  perdu  tout 
appétit  et  éprouvent  un  dégoût  insurmontable  pour  tout  aliment  solide.  La 
constipation  est  la  règle,  la  diarrhée  s'observe  très  rarement. 

Pendant  cette  période  d'état  les  malades  ressentent  des  douleurs  sur  les- 
quelles tous  les  observateurs  ont  attiré  l'attention  ;  bien  que  fréquentes,  elles 
peuvent  manquer.  Leur  siège  est  très  variable.  Le  plus  souvent  lombaires,  elles 
peuvent  occuper  l'épigastre,  l'hypochondre,  une  épaule  ou  tout  autre  point  du 
corps.  Les  douleurs  lombaires  et  celles  de  l'épigastre  sont  fréquemment  asso- 
ciées ;  celles  de  l'hypochondre  sont  souvent  limitées  à  un  point  précis  qui  cor- 
respond à  l'extrémité  antérieure  de  la  douzième  côte  (Martineau).  Tantôt  con- 
tinues, vives,  exacerbantes,  tantôt  irrégulières  dans  leur  apparition,  sourdes, 
peu  intenses,  elles  sont  presque  toujours  fixes  et  s'irradient  rarement  :  la  pres- 
sion ne  les  augmente  pas,  mais  les  mouvements  les  exaspèrent. 

La  mélanodermie  constitue  le  symptôme  non  le  plus  important,  mais  le  plus 
curieux  de  cette  singulière  affection.  Par  exception,  nous  l'avons  dit,  c'est  la 
première  manifestation  apparente  de  la  maladie  :  dans  une  observation  de 
Martineau  elle  précéda  de  quinze  mois  les  autres  accidents.  A  peine  sensible 
dans  les  premières  phases  du  mal,  elle  passe  inaperçue,  puis  prend  plus  d'im- 
portance et  devient  identique  à  celle  du  mulâtre  ou  du  nègre  :  c'est  une  teinte 
brunâtre  rappelant  la  couleur  sépia,  noyer  foncé.  Elle  peut  être  générale  ou 
partielle;  dans  ce  cas,  on  la  remarque  surtout  dans  les  régions  où  la  peau 
présente  le  moins  d'épaisseur.  C'est  ainsi  qu'on  la  rencontre  à  la  face,  à  la 
partie  antérieure  du  tronc  et  de  l'abdomen,  à  la  face  interne  des  membres,  sur 
le  scrotum  et  le  fourreau  de  la  verge;  quand  elle  est  générale,  elle  est  toujours 
plus  accusée  dans  ces  points.  On  remarquera  que  les  régions  où  le  pigment  se 
dépose  en  plus  grande  quantité  sont  d'une  part  les  régions  découvertes,  expo- 
sées au  contact  de  l'air  et  de  la  lumière  comme  le  col  et  la  face  dorsale  des 
mains,  en  second  lieu  toutes  les  parties  du  tégument  où  le  pigment  se  ren- 
contre le  plus  abondamment  à  l'état  normal  (mamelon,  scrotum,  pourtour  de 
l'ombilic,  région  inguinale  et  pubienne).  De  même  toutes  les  causes  d'irritation 
cutanée  exagèrent  l'hyperproduction  du  pigment  :  plaies  suppurées,  furoncles, 
brûlures,  vésicaloire. 

Guermonprez  compare  l'évolution  de  la  mélanodermie  dans  la  maladie  d'Ad- 
dison  à  la  façon  dont  s'effectue  la  pigmentation  chez  le  nègre.  Chez  celui-ci, 
au  moment  de  la  naissance,  une  plaque  de  couleur  café  au  lait  apparaît  vers  le 
milieu  du  nez,  s'étend  à  droite  et  à  gauche  sous  les  orbites.  Ordinairement 
après,  mais  quelquefois  avant  cette  tache  nasale,  se  forment  une  ou  plusieurs 
taches  semblables  sur  le  front,  puis  sur  les  joues  et  sur  le  menton.  D'abord 
parfaitement  isolées,  présentant  des  bords  nettement  distincts  et  une  teinte 
uniforme,  ces  plaques  s'étendent  peu  à  peu,  se  touchent  et  finissent  par  se 
confondre  en  formant  un  masque  complet. 

Les  paupières  sont  habituellement  indemnes,  la  coloration  peut  ne  pas  fran- 
chir la  racine  des  cheveux  et  la  barbe,  mais  les  faits  contraires  sont  nombreux. 
Quant  aux  poils,  lorsqu'ils  participent  à  l'hyperchromie  générale,  ils  contri- 
buent à  augmenter  la  teinte  des  téguments.  La  coloration  qui  accompagne  le 
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plus  souvent  la  maladie  d'Addison  n'ofl're  pas  une  teinte  uniforme  :  sur  ce  fond 
plus  ou  moins  sombre,  on  remarque  surtout  au  niveau  de  la  face,  de  petits 
points  (lu  volume  d'une  tête  d'épingle  à  une  petite  lentille,  tranchant  par  une 
coloration  plus  foncée  et  donnant  aux  parties  qu'ils  recouvrent  un  aspect  poin- 
tillé vraiment  caractéristique  (Martineau).  Addison  avait  le  premier  signalé 
l'apparence  inverse  :  certaines  régions  de  la  peau  présentaient  une  couleur  plus 
claire,  d'un  blanc  mat,  comme  si  elles  avaient  été  préservées  et  se  détachaient 
par  contraste  sur  les  parties  voisines;  d'autres  semblent  privées  du  pigment 
normal.  Cette  disposition  en  plaques  de  vitiligo  ne  se  trouve  pas  relevée  dans 
un  grand  nombre  d'observations.  Beaucoup  d'auteurs  décrivent  la  colora- 
tion comme  uniforme,  en  larges  plaques  diffuses,  à  contours  estompés  el 
indistincts.  La  peau  est  moins  souple,  plus  sèche,  comme  parcheminée,  elle 
est  en  même  temps  plissée  et  semble  jouir  d'une  élasticité  moins  grande  d'où 
l'apparence  de  vieillesse  hâtive  que  présente  le  visage  de  certains  malades 
(Guermonprez). 

Les  muqueuses  ne  sont  pas  épargnées  par  la  pigmentation.  Les  gencives, 
les  lèvres  à  leur  partie  interne,  snrtout  les  joues,  sont  successivement  enva- 
hies. C'est  immédiatement  en  arrière  des  commissures  labiales,  sur  la  ligne 
qui  les  prolonge  que  les  plaques  labiales  offrent  le  plus  de  netteté.  Sur  la 
muqueuse  palatine,  de  chaque  côté  du  raphé  médian,  s'échelonnent  quelque- 
fois des  taches  pigmenlaires  qui  ont  été  comparées  avec  celles  des  joues  aux 
pigmentations  de  la  muqueuse  buccale  observées  chez  certaines  races  de 
chiens.  Sur  la  langue,  le  pigment  envahit  peu  à  peu  le  derme  et  les  papilles. 
La  conjonctive,  ordinairement  indemne,  présente  quelquefois  un  reflet  bleuâ- 
tre, considéré  par  certains  auteurs  comme  une  ébauche  de  pigmentation.  La 
mélanodermie  se  porte  également  sur  les  appendices  épidermiques,  les  che- 
veux en  particulier  :  de  blonds  on  les  voit  devenir  châtains,  de  bruns  presque 
noirs.  Cowan  cite  un  fait  de  coloration  des  ongles,  Gromier  une  teinte  très 
foncée  des  dents.  Cette  dernière  observation,  discutable  peut-être,  reste  jus- 
qu'à ce  jour  isolée. 

Addison,  Martineau,  Grcenhow  remarquent  que  la  teinte  est  d'autant  plus 
sombre  qu'elle  a  mis  plus  de  temps  à  se  produire;  d'abord  limitée  à  la  face,  elle 
gagne  plus  ou  moins  rapidement  les  autres  parties  du  corps. 

Les  autres  signes  tiennent  à  une  complication  ou  sont  l'expression  du  mau- 
vais état  général.  Parmi  les  premiers  il  suffît  de  signaler  les  hémoptysies  et  la 
diarrhée,  qui  ne  font  pas  partie  intégrante  du  tableau  de  la  maladie;  parmi  les 
seconds,  les  troubles  de  la  menstruation,  de  la  respiration,  indépendants  de 
toute  lésion  tuberculeuse  et  que  l'anémie  seule  explique.  Divers  troubles  cir- 
culatoires ont  aussi  été  mentionnés  :  un  pouls  petit,  faible,  difficile  à  sentir, 
comme  ondulant,  présentant  des  intermittences  ;  des  tintements  d'oreilles,  des 
vertiges,  des  troubles  visuels  purement  amblyopiques,  des  syncopes  quand  le 
malade  passe  de  la  position  horizontale  à  la  station  debout.  Tous  ces  symptô- 
mes, en  rapport  avec  un  affaiblissement  graduel,  sont  corroborés  par  ce  fait 
que  les  malades  deviennent  d  une  extrême  sensibilité  au  froid  et  ne  peuvent 
se  réchauffer. 


La  marche  de  la  maladie  est  ordinairement  lente  et  progressive,  elle  aboutit 
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à  la  morl  en  un  temps  qui  varie  de  un  à  trois  ans  et  même  trois  ans  et  demi 
Dans  les  faits  où  la  durée  se  prolonge,  il  est  fréquent  de  voir  la  maladie  rester 
slationnaire  pendant  de  longs  mois,  puis  tout  à  coup,  sans  que  l'on  puisse 
invoquer  la  moindre  cause,  à  l'asthénie  viennent  se  joindre  les  vomissements, 
la  débilité  et  la  pigmentation  augmentent,  la  maladie  présente,  pour  ainsi  dire 
une  marche  aiguë;  la  mort  survient  dans  l'espace  de  deux  à  trois  mois  (obs.  de 
Martineau).  La  marche  peut  être  aiguë  d'emblée,  la  mélanodermie  est  très 
accusée,  les  vomissements  opiniâtres  et  incessants,  l'évolution  totale  se  fait  en 
moins  d'une  année. 

Enfin,  suivant  une  modalité  plus  rare,  la  maladie  peut  être  rémittente  avec 
des  alternatives  d'amélioration  qui  peuvent  faire  croire  à  une  guérison  pro- 
bable. La  pigmentation  diminue  d'intensité,  disparaît  même  quelquefois,  et  se 
reproduit  quand  les  autres  phénomènes  reparaissent.  Suivant  l'observation  de 
Houssay,  l'intensité  de  la  coloration  coïncide  presque  toujours  avec  le  degré 
de  la  douleur  lombaire,  de  telle  sorte  que  la  teinte  de  la  figure  servait  pour 
ainsi  dire  à  graduer  la  force  du  mal. 

La  guérison  esl-elle  possible?  certains  auteurs  l'admettent,  mais  il  faut 
compter  avec  les  rémissions  trompeuses.  Addison  et  Trousseau  ont  toujours 
vu  la  maladie  bronzée  avoir  des  conséquences  funestes.  Sur  72  cas,  Martineau 
signale  deux  guérisons,  encore  que  l'on  puisse  mettre  en  doute  le  diagnostic 
posé. 

Le  plus  souvent,  la  maladie  se  termine  par  affaiblissement  progressif,  dans 
le  coma,  quelquefois  au  milieu  d'un  cortège  qui  rappelle  les  états  ataxo-ady- 
namiques  :  délire,  langue  sèche,  quelquefois  diarrhée  abondante  avec  sueurs 
profuses.  La  température  s'abaisse  de  plus  en  plus,  le  pouls  lent  ou  rapide 
est  toujours  intermittent,  irrégulier,  petit,  misérable.  La  période  comateuse 
est  quelquefois  traversée  par  des  convulsions  épileptiformes  qui  précèdent  de 
quelques  instants  la  mort.  Guermonprez  signale,  d'après  Greenhow,  une  odeur 
cadavéreuse  spéciale  que  répandent  les  malades  et  que  l'auteur  anglais  com- 
pare à  celle  du  poisson  pourri;  elle  résulterait,  d'après  lui,  d'un  commence- 
ment de  décomposition  putride  pendant  le  cours  d'une  longue  agonie. 

Diagnostic.  —  Pendant  la  période  purement  asthénique  de  l'affection,  il 
sera  souvent  possible  de  la  soupçonner,  mais  nullement  de  l'établir.  Nombre 
d'anémies  chroniques  sans  amaigrissement  notable,  mais  accompagnées  d'une 
lassitude  extrême,  présentent  la  physionomie  du  début  de  la  maladie  d' Ad- 
dison. 

Parmi  elles  il  n'en  est  pas  de  plus  difficiles  à  dépister  que  certaines  formes 
latentes  de  tubercvdose  pulmonaire  qui  ne  se  traduisent  que  par  une  tendance 
marquée  à  la  fatigue,  une  absence  complète  d'énergie  morale,  sans  autre 
modification  importante  de  la  santé.  De  même  pour  la  leucémie. 

Dans  les  anémies  pernicieuses  progressives,  on  observe  de  bonne  heure  des 
phénomènes  cachectiques  et  de  l'amaigrissement. 

Lorsque  la  mélanodermie  se  joint  aux  symptômes  d'asthénie,  le  diagnostic 
ne  saurait  rester  longtemps  suspendu,  car  les  autres  signes  apparaissent 
successivement  et  se  groupent  de  telle  manière  que  toute  incertitude  est 
levée. 
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Cependant  il  existe  beaucoup  de  cachexies  dues  au  cancer,  à  la  tuberculose, 
à  rimpaludisme,  au  déclin  desquelles  on  note  une  pitcmcntation  anormale  de 
la  peau.  En  cas  de  doute  sur  la  cause  d'une  mélanoderniie,  si  on  venait  à  con- 
clure à  la  destruction  des  capsules  surrénales  et  du  sympathique,  parce  qu'il 
existe  chez  le  malade  des  signes  non  douteux  de  tuberculisation,  on  s'expose- 
rait à  commettre  une  erreur.  Autrefois  Bouchut  pensait  que  la  phtisie  pulmo- 
naire donne  fréquemment  lieu  à  une  coloration  particulière  de  la  peau.  Bazin, 
de  son  côté,  disait  :  «  Dans  les  derniers  temps  de  la  scrofule  abdominale,  le 
faciès,  s'il  ne  se  trouve  pas  modifié  par  l'état  d  infdtration  du  tissu  sous-cutané 
de  la  face,  notamment  par  la  bouffissure  des  paupières,  oifre  une  teinte  blême, 
bistrée,  caractéristique,  qui  se  rapproche  plus  ou  moins  de  la  teinte  jaune  paille 
des  alTections  cancéreuses,  du  masque  des  femmes  enceintes,  ou,  mieux 
encore,  de  la  coloration  propre  aux  sujets  qui,  depuis  un  temps  plus  ou  moins 
long,  se  trouvent  sous  le  cou[)  de  la  fièvre  paludéenne.  » 

Dans  7  observations  de  Jeannin  ('),  on  trouve  l'indication  d  une  pigmentation 
cutanée  commençant  par  la  face  et  par  les  mains  et  s'étendant  successivement 
aux  diflerentes  régions  du  corps,  tout  en  prédominant  dans  les  parties  primiti- 
vement atteintes.  Une  céphalalgie  très  intense,  une  lassitude  générale  à  une 
période  peu  avancée  de  la  maladie,  et  parfois  même  un  certain  degré  d'asthénie, 
de  l'amaigrissement  et  des  vomissements  muco  bilieux,  man[uent  le  début  de 
l'affection.  On  peut  néanmoins  affirmer  la  tuberculose  i)ulmonaire  en  s'ap- 
puyant  sur  les  signes  physiques  perçus  dans  la  poitrine,  sur  l'absence  des  dou- 
leurs épigastriques  et  lombaires,  sur  la  non-pigmentation  des  muqueuses  et  la  fré- 
<{uence  de  la  toux.  Ces  distinctions  ne  paraissent  pas  suffisantes  à  Guermonprez, 
(jui  fait  de  ces  formes  un  type  pathologique  intermédiaire  entre  la  phtisie  clas- 
sique et  la  forme  ordinaire  de  la  maladie  bronzée  d'Addison.  Ces  faits  sont 
sujets  à  revision,  il  ne  faut  d'ailleurs  pas  oublier  que  la  tuberculose  des  cap- 
sules surrénales  est  de  toutes  les  altérations  constatées  dans  la  maladie  d'Ad- 
dison, la  plus  fréquente  et  que  tuberculose  capsulaire  et  tuberculose  du  pou- 
mon peuvent  co'incider. 

11  est  beaucoup  })lus  facile  de  reconnaître  la  mélanodermie  si  communément 
observée  pendant  la  période  cachectique  de  la  malaria.  Lorstjue  la  mélanémie 
est  légère,  la  coloration  est  cendrée,  gris-jaunàtre,  plus  tard  jaune  brun;  dans 
les  formes  les  plus  intenses  elle  est  très  accentuée,  mais  elle  rappelle  toujours 
la  teinte  brun-grisàlre.  Cet  aspect  est  tellement  spécial  (jue  déjà  Frerichs 
le  considérait  comme  pathognomonique  de  la  mélanémie.  La  pigmentation 
chez  les  paludéens  est  uniformément  répandue  sur  tout  le  corps  et  non 
disposée  en  plaques,  elle  n'envahit  jamais  les  muqueuses  (Charcot).  S'il 
restait  le  moindre  doute,  il  faudrait  extraire  un  peu  de  sang  par  piqûre  et 
constater  la  présence  des  granulations  pigmentaires,  ou  même  l'un  des  stades 
des  corps  de  Laveran. 

Le  diagnostic  de  la  mélanodermie  phtiriasique,  maladie  pseudo-bronzée, 
maladie  des  vagabonds,  qui  se  confondent  avec  elle,  présente  un  certain  intérêt, 
elle  sera  cependant  presque  toujours  reconnue.  Cette  coloration,  parfois  très 
foncée,  est  plus  intense  sur  le  tronc,  l'abdomen  et  les  mendjres  inférieurs,  que 


(')  Jeannin,  Des  pigmciitalions  cutanées  dans  la  phtisie  iiiiiiiKinaiie  ;  Th.  Pai  i.-<,  180'J. 
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sur  les  parties  découvertes,  tête,  mains,  cou,  le  plus  souvent  exempts  de  pig- 
mentation. Dans  la  maladie  d'Addison,  la  localisation  du  pigment  est  toute 
difïérente,  occupant  les  régions  exposées  à  l'air  et  les  membres  au  niveau  des 
jointures  du  côté  de  la  flexion.  Ici,  la  peau  est  souvent  rugueuse,  épaissie, 
jamais  lisse  ni  souple;  elle  porte  des  traces  de  grattage  avec  éruptions  diverses; 
le  pigment  peut  être  enlevé  par  l'ongle.  Dans  la  maladie  bronzée,  le  pigment 
siège  dans  le  corps  muqueux  de  Malpighi  et  non  dans  l'épiderme,  il  ne  cède 
ni  .  aux  lavages,  ni  au  grattage,  ni  aux  soins  hygiéniques.  Enfin,  la  mélano- 
dermie  parasitaire  est  curable  et  peut  disparaître  entièrement. 

Peut-être  pourrait-on  confondre  la  mélanodermie  phtiriasique  avec  la  maladie 
bronzée  lorsqu'il  s'y  joint  la  faiblesse  et  la  cachexie  de  misère  si  fréquente  chez 
les  gens  âgés.  En  plus  des  signes  précédents  et  de  l'aspect  général  de  la  peau 
excoriée  et  grattée,  il  est  possible  de  constater  que  dans  la  mélanodermie  para- 
sitaire les  démangeaisons  sont  incessantes.  On  donnait  autrefois  comme  carac- 
tère distinctif  de  premier  ordre  dans  la  phtiriase  la  non-pigmentation  des  mu- 
queuses. Deux  observations  de  Thibierge(')  démontrent  que  les  taches  pigmen- 
tées de  la  bouche  s'observent  dans  la  mélanodermie  phtiriasique;  des  faits  du 
même  genre  ont  été  signalés  par  Besnier  et  Chauffard,  certaines  des  observa- 
tions de  Greenhow  appartiennent  à  cette  catégorie.  En  somme  l'étude  attentive 
des  lésions  cutanées  permet  d'établir  un  diagnostic. 

On  peut  avoir  à  se  prononcer  sur  le  diagnostic  de  pellagre  caractérisée  du 
côté  de  la  peau  par  une  coloration  noire,  marquée  surtout  au  niveau  des  par- 
ties exposées  aux  rayons  solaires,  s'accompagnant  de  vertiges,  de  douleurs 
vagues,  de  céphalalgie,  de  douleurs  abdominales.  Bientôt,  survient  un  épuise- 
ment progressif  avec  amaigrissement,  abattement  moral  et  tendance  au  suicide. 
La  pellagre  procède  par  poussées  au  printemps,  elle  est  endémique  dans  cer- 
tains pays  ;  la  mélanodermie  qui  l'accompagne  est  précédée  de  rougeur  de  la 
peau  avec  gonflement,  cuisson  et  démangeaison  très  intenses,  puis  l'épiderme 
durcit,  prend  un  aspect  rugueux,  une  teinte  gris  sale  ou  brunâtre,  se  fendille 
en  petites  lamelles,  s'exfolie  lentement  en  laissant  à  la  peau  une  apparence 
lisse  unie  et  une  coloration  rouge  qui  persiste  (Fabre).  Ce  sont  là  les  signes  de 
l'érysipèle  pellagreux.  La  bouche,  la  langue  et  le  pharynx  ne  sont  nullement 
pigmentés,  tout  au  contraire  d'une  pâleur  livide,  quelquefois  d'un  rouge  vif  ou 
même  excoriés.  La  maladie  s'accompagne  presque  toujours  de  diarrhée  et  de 
boulimie,  tandis  que  dans  la  mélanodermie  addisonienne  la  constipation  est  la 
règle  et  l'anorexie  souvent  absolue. 

Des  études  récentes  nous  ont  fait  connaître  une  variété  nouvelle  de  mélano- 
dermie en  rapport  avec  la  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  du  diabète 
sucré  décrite  par  Hanot  et  Chauffard,  Letulle,  Brault  et  Galliard,  Hanot  et 
Schachmann,  Barth,  Saundby;  elle  a  beaucoup  d'analogies  avec  la  coloration 
bronzée  de  la  maladie  d'Addison.  Dans  le  diabète  bronzé  on  n'a  pas  signalé  de 
pigmentation  des  muqueuses  ni  ces  taches  plus  sombres  formant  un  piqueté 
irrégulier  comme  on  le  voit  au  cours  de  la  cachexie  surrénale.  L'examen  uri- 
naire  doit  être  pratiqué. 

(')  Thibiekge,  Deux  cas  de  mélanodermie  avec  pigmentation  de  la  muqueuse  buccale; 
-Soc.  méd.  hop.,  180L 
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Il  11"}  a  aucune  difficulté  à  cliagiiosLiquer  les  syphilides  pigmenlaires,  les 
ictères  plus  ou  moins  noirs,  les  pseudo-niélanoderniies  produites  par  l'absorp- 
tion de  sels  d'argent  ou  de  sels  d'aniline  et  tant  d'autres  modifications  du  tégu- 
ment qui  ont  été  bien  à  tort  rapprochées  de  la  maladie  d'Addison.  Toutes  ces 
alîVctions  se  présentent  avec  un  cortège  de  symptômes  tels,  qu'il  est  impossible 
de  rester  dans  le  doute. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Les  premiers  travaux  d'en- 
semble consacrés  à  la  maladie  d'Addison  enregistrent  des  lésions  nombreuses 


FiG.  ■>{).  —  Coupe  d'une  capsule  surrénale  luberculeuse  (d'après  un  dessin  de  Lelulle). 

La  lisiire  représente  un  gros  lubercule  congloméré  complètement  caséifié  au  centre  où  se  trouve  une 
veine  1'.  A  la  périphérie,  l'in  fil  Ira  lion  tuberculeuse/,  t  contient  un  très  grand  nombre  de  cellules  géantes  5,3 
disséminées  assez  régulièrement  dans  toute  la  masse. 

Sur  le  colé  gauche,  on  retrouve  un  vestige  de  la  capsule  surrénale  c.a  et  le  tissu  adipeux  contigu. 

Cette  ligure  montre  que,  contrairement  à  ce  qui  a  été  avancé  par  certains  auteurs,  la  conslitulion  du 
tubercule  est  ici  la  même  que  dans  tous  les  organes  et  que  les  cellules  géantes  n'y  sont  pas  exception- 
nelles. 

et  variées  dans  les  glandes  surrénales  (Martineau,  Jaccoud,  Bail).  A  cette  époque, 
on  ne  savait  pas  encore  sous  ses  aspects  multiples,  reconnaître  l'influence  pré- 
pondérante de  la  tuberculose.  Cependant  il  est  certain  que  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  les  altérations  trouvées  dans  les  capsules  ressortissent  à  cette 
maladie  générale.  Les  dépôts  scrofuleux,  les  collections  puriformes,  les  trans- 
formations graisseuse  et  calcaire,  les  atrophies,  avec  induration,  les  hypertro- 
phies, les  inflammations  chroniques  isolées  ou  réunies  aux  altérations  précé- 
dentes sont  des  formes  diverses  du  processus  tuberculeux. 

nabituellement  les  capsules  surrénales  sont  augmentées  de  volume  et  de 
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poids,  irrégulièrement  bosselées  sur  leurs  faces  et  leurs  bords,  adhérentes  aux 
parties  voisines  par  des  tractus  fibreux  ou  par  un  tissu  rempli  de  granulations. 
De  couleur  gris-jaune  uniforme,  elles  sont  souvent  marbrées  de  blanc  et  de 
jaune  franc.  Cette  disposition  est  plus  apparente  lorsque  les  tubercules  font 
saillie  à  la  surface  de  l'organe. 

Sur  les  sections  longitudinales  les  tubercules  apparaissent  aux  différents 
degrés  de  leur  évolution,  tantôt  confluents,  jaunâtres  au  centre  et  secs  à  la 
coupe,  quelquefois  ramollis.  Des  parties  de  glande  sont  en  général  respectées, 
mais  la  transformation  peut  être  totale.  Dans  ce  cas  la  périphérie  de  la  capsule 
est  recouverte  par  la  membrane  d'enveloppe  indurée  et  l'organe  est  occupé 
dans  toute  sa  masse  par  deux  ou  trois  blocs  jaune-soufre,  de  la  grosseur  d'une 
noisette  à  une  petite  noix,  c'est  l'état  caséeux  sec  si  fréquemment  observé  dans 
les  ganglions.  On  y  rencontre  aussi,  au  lieu  de  gros  tubercules  massifs,  des 
cavités  remplies  d'un  pus  bien  lié,  homogène,  sans  odeur.  Les  parois  de  ces 
petites  poches  sont  dures,  et  forment  à  la  collection  purulente  une  véritable 
coque  d'enkystement. 

Les  différents  états  d'inflammation  ou  d'induration  clnonique  de  la  glande 
surrénale  représentent  quelquefois  les  seules  lésions  appréciables.  C'est  qu'en 
cITet  les  tubercules  subissent  ici,  comme  dans  les  autres  organes,  une  résorp- 
tion partielle  ou  complète,  laissant  à  la  place  qu'ils  occupaient  une  zone  épaissie 
de  tissu  fibreux  incrustée  ou  non  de  sels  calcaires.  Pour  reconnaître  la  nature 
tuberculeuse  de  ces  altérations,  l'examen  microscopique  est  indispensable;  on 
ne  peut  donc  s'étonner  que  sous  le  nom  d'induration,  d'inflammation  chronique 
et  d'atrophie  ces  modifications  profondes  de  la  glande  aient  été  longtemps 
distraites  de  la  tuberculisation  surrénale.  Cornilet  Ranvier,  précédés  par  Roki- 
tansky  et  suivis  dans  ces  derniers  temps  par  Alezais  et  Arnaud,  acceptent  cette 
manière  de  voir. 

Quand  les  tubercules  sont  nombreux  et  confluents,  ou  que  la  glande  se  trouve 
complètement  trcinsformée,  la  structure  des  capsules  n'est  plus  reconnaissable, 
mais  si  les  granulations  sont  peu  nombreuses,  on  distingue  facilement  encore 
les  deux  substances  inégalement  atteintes,  la  tuberculose  prédominant  tantôt 
dans  l'écorce,  tantôt  vers  le  hile  de  l'organe. 

Certains  auteurs,  Sanderson,  Dickinson,  Wilks  avaient  indiqué  une  dégéné- 
rescence spéciale,  demi-transparente,  distincte  des  lésions  tuberculeuses.  Au 
contact  de  l'air  les  parties  qui  en  sont  atteintes  changeraient  de  coloration  :  de 
grises  et  semi-transparentes,  elles  deviendraient  plus  vives  et  même  rosées. 
Or  ces  modifications  d'aspect  et  de  couleur  s'observent  dans  toutes  les  infil- 
trations tuberculeuses  récentes,  comme  on  peut  le  constater  dans  la  plupart  des 
organes  et  en  particulier  dans  les  ganglions  scrofuleux.  Il  est  cependant  diffi- 
cile de  reconnnaître  au  premier  abord  certains  états  translucides  de  la  sub- 
stance capsulaire  d'avec  la  dégénérescence  amyloïde  associée  à  la  tuberculose 
de  l'organe,  ou  évoluant  en  dehors  d'elle.  On  sait,  d'après  Virchow,  que  la  trans- 
formation amyloïde  des  capsules  surrénales  est  une  des  dégénérescences  les 
plus  fréquemment  observées  au  déclin  des  tuberculoses,  des  suppurations 
prolongées  et  de  certaines  cachexies. 

Par  cette  relation  succincte,,  on  peut  juger  que  la  tuberculisation  des  capsules 
surrénales  offre  toute  la  gamme  des  lésions  provoquées  parle  tubercule  dans  la 
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plupart  des  autres  appareils,  que  par  conséquent  au  point  de  vue  histologique, 
il  n'y  a  pas  lieu  de  s'y  appesantir,  la  granulation,  l'infiltration,  la  caséification, 
la  suppuration  et  l'infiltration  calcaire  s'y  montrant  tour  à  tour.  Il  serait 
plus  important  d'établir  la  proportion  des  faits  dans  lesquels  la  destruction 
tuberculeuse  des  capsules  surrénales  est  complète,  et  la  série  inverse  des 
observations  où  une  partie  notable  de  ces  glandes  a  été  respectée.  Nous  verrons 
bientôt  l'importance  de  cette  remarque. 

En  môme  temps  que  l'infiltration  tuberculeuse  circonscrite  ou  ditTuse  des 
capsules  surrénales,  on  observe  assez  fréquemment  des  lésions  de  voisinage. 
L'organe  hypertrophié  adhère  aux  parties  les  plus  proches  par  un  tissu  d'in- 
flammation chronique  et  de  tubercules  plus  ou  moins  confluents.  Ces  lésions 
sont  plus  marquées  du  côté  droit,  par  suite  des  rapports  de  la  capsule  avec  la 
face  inférieure  du  foie.  Les  filets  nerveux  cjui  imissent  la  glande  surrénale  aux 
ganglions  semi-lunaires,  les  ganglions  eux-mêmes  et  les  principales  branches 
du  sympathique  abdominal  peuvent  être  altérés.  Martineau,  partisan  déclaré 
de  la  théorie  nerveuse,  avait  en  vain  cherché  dans  les  88  observations  qu'il  cite, 
la  confirmation  de  ses  vues,  un  seul  fait  dù  à  Monro  (obs.  XXXIX)  contient 
l'indication  d'une  hypertrophie  des  filets  sympathiques  et  du  petit  splanch- 
nique.  Jaccoud  et  Bail  réunissent  plusieurs  cas  d'atrophie  des  ganglions  semi- 
lunaires,  du  plexus  solaire  et  des  nerfs  qui  en  dépendent,  puis  d'autres  faits 
d'hypertrophie  des  ganglions  avec  injection  notable  des  nerfs. 

De  pareils  documents  sont  d'un  bien  faible  poids,  si  l'on  met  en  regard 
7  observations  où  les  lésions  nerveuses  furent  recherchées  avec  le  plus  grand 
soin,  mais  sans  résultat  (Thompson,  Child,  Chatin,  Martineau,  Habershon, 
Hayem,  Guermonprez).  Beaucoup  plus  près  de  nous  et  se  fondant  sur  l'examen 
attentif  de  49  observations,  Alezais  et  Arnaud  (')  montrent  que  dans  12  d'entre 
elles,  les  nerfs  et  les  ganglions  sympathiques  ont  été  reconnus  sains  ;  dans  les 
57  autres,  on  devait  rester  sur  la  réserve,  d'autant  que  l'examen  microscopique 
n'avait  pas  été  fait.  Ce  relevé  comprend  les  observations  anciennes  d'Addison, 
de  Schmidt,  de  Van  Andel,  celles  plus  l'écentes  contenues  dans  l'important 
mémoire  de  Greenhow  et  les  intéressants  travaux  de  v.  Kahlden  et  de  Lance- 
reaux.  Néanmoins,  le  gonflement  des  troncs  nerveux  avec  forte  hypérémie  de 
leur  gaine,  l'adhérence  des  ganglions  semi-lunaires  aux  capsules  surrénales 
par  l'intermédiaire  d'un  tissu  d'inflammation  chronique,  l'induration  parfois 
constatée  de  ces  ganglions,  indiquent  que  la  partie  la  plus  importante  du 
sympathique  abdominal  peut  être  envahie  par  les  mêmes  lésions  qui  ont  détruit 
les  capsules. 

Presque  toujours,  ces  altérations  du  système  nerveux  coexistent  avec 
la  transformation  fibro-caséeuse  des  glandes  surrénales ,  il  est  excep- 
tionnel de  les  voir  isolées:  cependant  plusieurs  observations  de  Jurgens 
démontrent  qu'il  peut  en  être  ainsi.  Sur  21  autopsies  de  maladie  d'Ad- 
dison, l'auteur  aurait  toujours  trouvé  une  dégénération  grise  des  nerfs 
splanchniques,  mais  parfois  les  capsules  étaient  intactes.  Dans  trois  autres 

(')  H.  Alezais  et  F.  Arnaud,  Étude  sur  la  tuberculose  des  capsules  surrénales  et  ses 
rapports  avec  la  maladie  d'Addison;  Revue  de  me'rf.,  avril  1891. 
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faits,  l'un  de  Semmola,  le  deuxième  de  Raymond  ('),  le  dernier  qui  nous  est 
personnel  (^),  l'intégrité  des  capsules  paraissait  absolue  et  les  altérations  prin- 
cipales portaient  sur  l'un  des  ganglions  semilunaires.  Déjà,  peu  de  temps  après 
Addison,  on  avait  publié  des  observations  de  mélanodermie  en  dehors  de 
toute  lésion  capsulaire,  mais  sans  chercher  à  s'enquérir  de  l'état  des  fdets 
sympathiques  et  des  ganglions.  Certaines  observations  de  Greenhow^  appar- 
tiennent à  cette  dernière  catégorie. 

On  voit,  d'après  ce  qui  précède,  que  dans  la  maladie  d'Addison,  aucune 
lésion  n'est  constante,  ni  du  côté  des  glandes,  ni  du  côté  du  système  nerveux. 
Si  dans  presque  tous  les  cas  de  mélanodermie,  les  capsules  surrénales  sont 
atteintes  de  tuberculose,  la  réciproque  est  loin  d'être  vraie.  D'après  Alezais  et 
Arnaud,  dans  la  moitié  des  cas  de  tuberculose  capsulaire,  la  teinte  bronzée 
l'ait  défaut, -et  comme  d'autre  part  les  lésions  des  ganglions  semi-lunaires  et 
des  filets  sympathiques  sont  souvent  négligeables,  on  doit,  suivant  eux,  cher- 
cher une  autre  explication  des  phénomènes  observés.  D'un  autre  côté,  lorsque 
la  maladie  d'Addison  se  complète  par  l'apparition  de  la  mélanodermie,  il  arrive 
que  les  lésions  ne  sont  ni  bilatérales,  ni  symétriques.  Greenhow  a  relevé 
()  observations  où  une  seule  des  capsules  était  atteinte:  Lancereaux  a  publié 
un  fait  semblable.  Dans  le  mémoire  d'Alezais  et  Arnaud  se  trouve  une  obser- 
vation non  moins  importante  et  très  explicite  dans  laquelle  le  syndrome  cli- 
nique de  la  maladie  d'Addison  existait  avec  une  lésion  très  limitée  d'une  seule 
capsule,  sans  altérations  importantes  du  plexus  solaire,  ni  des  gros  ganglions 
sympathiques.  La  tuberculisation  était  limitée  au  tiers  postérieur  de  la  cap- 
sule droite,  au  tissu  vasculo-nerveux  qui  entoure  la  capsule  en  ce  point  et  aux 
ganglions  péricapsulaires  assez  nombreux  dans  cette  région. 

C'est  à  cette  dernière  modification  du  système  nerveux  que  les  auteurs  pré- 
cités attribuent  la  plus  grande  part  dans  la  production  de  la  maladie  d'Addison. 
Il  paraît  en  effet  .^émontré  que  la  destruction  plus  ou  moins  avancée  des  cap- 
sules surrénales  ne  saurait  seule  rendre  compte  de  l'apparition  de  la  mélano- 
dermie. Si  par  contre  la  périphérie  des  capsules  est  atteinte,  la  coloration  spé- 
ciale de  la  peau  ne  tarde  pas  à  se  montrer.  La  condition  organique  suffisante 
pour  provoquer  l'apparition  et  la  succession  des  symptômes  cardinaux  de  la 
maladie  serait  l'altération  des  ganglions  nerveux  sympathiques  compris  dans 
l'enveloppe  fibreuse  des  glandes  ou  accolés  à  leur  face  externe.  L'altération 
des  ganglions  nerveux  péricapsulaires  étant  indispensable  à  la  production  de 
la  maladie  bronzée,  on  comprend  que  les  capsules  surrénales  puissent  être 
complètement  infiltrées  de  matièi'e  tuberculeuse  sans  qu'il  en  résulte  aucun 
trouble. 

Malgré  l'intérêt  de  ces  dernières  rechei'ches,  nous  ne  sommes  guère  en 
mesure  de  trancher  la  question  toujours  pendante  au  sujet  de  la  patho- 
génie de  la  maladie  d'Addison  :  est-elle  la  conséquence  d'une  destruction 
des    capsules  surrénales,  théorie  de  l'insuffisance  capsulaire,  ou  la  mani- 

(')  F.  Raymond,  Un  cas  de  maladie  d'Addison  avec  intégrité  des  capsules  surrénales  et 
altérations  scléreuses  de  l'un  des  ganglions  cœliaques;  Soc.  méd.  hôp.,  1892. 

(-)  A.  Brault  et  E.  Pepruchet,  Maladie  d'Addison  sans  lésions  apparentes  des  capsules 
surrénales;  tubercule  accolé  au  ganglion  semi-lunaire  droit;  Sem.méd.,  1892. 


MALADIE  D'ADDISON. 


891 


festalion  d'un  I rouble  profond  du  système  nerveux  syinpatlthjue  ^!  Il  est  utile 
cependant  de  résumer  les  arguments  favorables  ou  contraires  à  chacune  des 
deux  théories. 

Dès  son  premier  mémoire,  Addison  faisait  quelques  réserves  sur  la  lésion  des 
capsules.  «  Toutes  les  fois,  dit-il,  qu'il  existe  avec  l'ensemble  de  symptômes  que 
nous  avons  énumérés,  la  coloration  spéciale  de  la  peau,  il  y  a  plus  que  pré- 
somption d'une  maladie  et  surtout  d'une  affection  maligne  et  incurable  des 
capsules.  »  Mais  il  reconnaît  bientôt  qu'il  existe  des  faits  où  les  capsules  sont 
altérées  sans  que  les  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie  aient  existé.  A 
ce  moment,  il  considère  la  lésion  organique  des  glandes  surrénales  comme  un 
éh^nent  de  la  maladie  et  la  place  au  même  rang  que  la  tuméfaction  de  la  rate 
dans  l'impaludisme  et  l'engorgement  des  plaques  de  Peyer  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Trois  ans  après,  Addison  modifie  sensiblement  sa  manière  de  voir  : 
«  Tout  en  pensant  que,  dans  certains  cas,  il  est  impossible  de  ne  pas  considérer 
les  altérations  de  couleur  subies  par  le  malade  comme  le  résultat  de  la  lésion 
des  capsules,  et  probablement  de  cette  lésion  seulement,  nous  savons  toutefois 
(pic  ces  organes  sont  très  voisins  du  plexus  solaire  et  des  ganglions  semi- 
lunaires,  et  sont  même  en  contact  avec  ces  parties  (jui  leur  envoient  un  grand 
noml)re  de  nerfs;  qui  peut  dire  (juelle  in/ïuence  le  contact  de  ces  organes  malades 
peut  avoir  sur  ces  grands  centres  nerveux,  et  quelle  part  ces  effets  secondaires 
peuvent  prendre  dans  la  production  des  troubles  de  la  santé  générale  et  des  autres 
sijnrpldines  observés''^  « 

Dès  ce  moment,  le  problème  est  posé  et  c'est  autour  de  ces  deux 
hypothèses  que  gravitent  toutes  les  opinions  émises  jusque  dans  ces  derniers 
temps. 

La  théorie  de  rinsuffJsance  capsulaire  contemporaine  des  premières  observa-» 
tions  d'Addison,  fut  affirmée  d'une  façon  exclusive  par  Ilutchinson  et  acceptée 
en  France  par  Trousseau,  Lasègue,  Féréol,  Laguille.  Elle  parut  recevoir  une 
éclatante  confirmation  par  les  expériences  de  Brown-Séquard.  D'après  cet 
auteur,  les  capsules  surrénales  sont  indispensables  à  la  vie,  leur  ablation  est 
toujours  suivie  de  la  mort  des  animaux  dans  un  assez  bref  délai.  Gratiolet,  Phi- 
lippeaux  contestèrent  la  validité  de  ces  expériences,  attribuant  la  mort  à  la 
péritonite  et  à  l'hépatite  consécutives  à  l'opération.  Harley  pensait  que  les  acci- 
dents devaient  être  rapportés  à  l'ébranlement  produit  sur  les  ganglions  semi- 
lunaires  au  moment  de  l'ablation.  Dans  un  travail  postérieur,  Brown-Séquard 
maintint  ses  conclusions;  l'issue  fatale  est  d'autant  plus  rapide  que  l'ablation  a 
été  complète,  d'ailleurs  la  suppression  graduelle  de  la  glande  est  quand  même 
suivie  de  mort.  Une  des  propriétés  principales  de  ces  organes  consiste  à  détruire 
une  substance  douée  de  la  faculté  de  se  transformer  en  pigment  ;  les  capsules 
supprimées,  celle  transformation  s'effectue  et  le  pigment  s'accumule  dans  le 
sang.  A  la  suite  d'expériences  contradictoires,  iMartin-Magron.  Berruti,  Châte- 
lain, M.  Schiff  acceptent  les  conclusions  de  Gratiolet,  de  Philippeaux  et  de 
Harley,  touchant  le  mécanisme  de  la  mort;  d'ailhnirs,  à  la  suite  de  l'ablation 
des  capsules  les  animaux  ont  pu  survivre  pendant  des  mois  (Martin-Magron  et 
Châtelain). 

Celte  queslion  semblait  tomber  dans  l'oubli  lorsque  des  travaux  récents  vien- 
nent de  lui  rendre  un  véritable  iulérèl  Dans  une  série  d'expériences,  Abelous  el 
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Langlois(')  cherchent  à  élabhr  que  les  capsules  surrénales  sont  indispensables 
à  la  vie,  la  destruction  des  deux  capsules  amène  rapidement  la  mort  avec  tous 
les  phénomènes  décrits  par  Brown-Séquard  :  paralysie  du  train  postérieur, 
puis  des  muscles  respirateurs.  La  mort  est  la  conséquence  d'une  véritable 
intoxication  résultant  de  l'accumulation  dans  le  sang  d'une  ou  de  plusieurs 
substancesloxiques  fabriquées  au  cours  des  échanges  nutritifs.  Le  rôle  des  cap- 
sules surrénales  serait  d'élaborer  une  ou  plusieurs  substances  de  nature 
inconnue  destinées  à  neutraliser  les  poisons  ainsi  formés ,  et  dont  l'action  se 
manifeste  plus  spécialement  sur  le  système  nerveux. 

L'ablation  d'une  seule  capsule  est  insuffisante  pour  amener  la  mort  ;  mais, 
quel  que  soit  l'intervalle  mis  entre  la  destruction  complète  des  deux  organes, 
aussitôt  que  la  seconde  opération  est  terminée,  les  accidents  se  déclarent. 

Les  poisons  retenus  dans  l'organisme  semblent  agir  sur  les  extrémités  ter- 
minales des  nerfs  et  les  plaques  motrices  à  l'exemple  du  curare. 

Pour  bien  démontrer  le  rôle  indispensable  des  capsules  surrénales,  il  suffit 
de  pratiquer  chez  l'animal  auquel  l'ablation  des  glandes  vient  d'être  faite,  des 
injections  d'extrait  aqueux  d'une  glande  recueillie  sur  un  animal  en  bonne 
santé  ;  la  survie  se  prolonge  quelques  heures  et  les  convulsions  sont  évitées 
(Langlois  et  Abelous,  Albanese,  Brown-Séquard).  Un  autre  procédé,  plus 
démonstratif  encore,  consiste  à  introduire  dans  le  sac  lymphatique  d'une  gre- 
nouille privée  de  ses  capsules,  un  fragment  de  glande  surrénale  :  la  survie  se 
prolonge  davantage;  on  peut  obtenir  mieux  encore  en  greffant  au  préalable  un 
fragment  de  rein  et  la  capsule  surrénale  correspondante  chez  un  animal  qui 
doit  être  opéré.  Si,  au  bout  d'un  certain  temps,  on  vient  à  détruire  la  greffe, 
les  animaux  meurent  de  paralysie  progressive  et  rapide.  D'ailleurs  l'injection 
répétée  du  sang  d'animaux  morts  à  la  suite  de  l'ablation  des  capsules  déter- 
mine chez  un  animal  sain  des  phénomènes  analogues  à  ceux  de  la  cura- 
risation,  ce  qui  démontre  la  toxicité  extrême  de  ce  liquide. 

Il  est  inutile  de  discuter  ici  le  côté  purement  théorique  de  ces  expériences, 
en  particulier  l'hypothèse  faite  par  Langlois  et  Abelous  de  la  destruction  par 
les  capsules  surrénales  de  substances  dites  curarisantes.  En  prenant  dans  cette 
question  le  côté  le  plus  pratique  et  retenant  de  ces  expériences  ce  qu'elles 
semblent  démontrer  d'une  façon  indiscutable,  il  résulte  que  la  vie  des  animaux 
n'est  nullement  compromise  par  l'ablation  d'une  seule  capsule,  et  que  la  des- 
truction partielle  de  la  seconde  permet  une  longue  survie.  En  somme,  les  con- 
clusions d'Abelous  et  Langlois,  en  ce  qui  concerne  les  capsules  surrénales, 
sont  identiques  à  celles  déjà  connues  sur  l'extirpation  partielle  ou  totale  des 
glandes,  du  corps  thyroïde  dans  la  genèse  de  la  cachexie  slrumiprive,  du  pan- 
créas dans  le  développement  de  la  glycosurie  et  de  l'azoturie  persistantes. 

11  convient  cependant  de  n'accorder  à  ces  recherches,  en  ce  qui  concerne 
bien  entendu  la  pathogénie  de  la  maladie  d'Addison,  qu'une  valeur  relative, 
car  asthénie  n'est  nullement  synonyme  de  paralysie  et,  de  plus,  la  mélanodermie 
manque.  En  prenant  pour  base  de  discussion  les  conclusions  expérimentales 
d'Abelous  et  Langlois,  on  ne  peut  concevoir  l'apparition  de  la  cachexie  br'onzée 
qu'à  partir  du  moment  où  la  fonction  des  deux  capsules  est  sérieusement  com- 

(')  E.  Abelous  et  P.  Langlois,  Recherches  expérimentales  sur  les  fonctions  des  capsules 
surrénales  do  la  grenouille;  In  Arch.  de  phys.,  1892. 
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promise,  cl  si,  à  la  rigueur,  on  explique  ainsi  (comme  l'observation  le  démontre) 
l'absence  de  maladie  d'Addison,  malgré  l'apparition  de  tuljercules  dans  les 
deux  côtés,  on  ne  peut  rendre  compte  du  développement  de  la  mélanodermie 
et  de  l'asthénie  caractéristiques  par  le  fait  de  lésions  limitées  à  une  seule  cap- 
sule (faits  de  Greenhow,  Lancereaux,  Alezais  et  Arnaud). 

En  somme,  la  théorie  de  l'insuffisance  capsulaire  ne  paraît  pas  trouver  un 
appui  solide  dans  les  données  fournies  par  l'expérimentation.  La  théorie  ner- 
veuse est-elle  plus  en  rapport  avec  les  faits? 

Elle  fut  énoncée  tout  d'abord,  nous  l  avons  dit,  par  Addison.  Les  altérations 
des  ganglions  senii-lunaires  et  du  plexus  solaire  sont  considérées  par  Habershon 
comme  la  cause  même  des  symptômes  asthéniques.  Barlow  suppose  qu'il  s'agit 
d'une  névralgie  spéciale  du  grand  sympathique  ;  Schmidt,  de  Rotterdam,  invo- 
que la  lésion  des  ganglions  semi-lunaires;  Mattei,  de  Sienne,  admet  que  la 
maladie  d'Addison  résulte  d'une  cachexie  spéciale-  et  d'une  névrose,  soit  pri- 
mitive, soit  symptomatique,  ayant  toujours  son  siège  dans  le  grand  sympa- 
thi(jue  ou  le  ganglion  semi-lunaire.  L'altération  des  capsules  si  riches  en  filets 
nerveux,  en  rapports  étroits  avec  les  ganglions  semi-lunaires  contribuerait  à 
précipiter  l'évolution  de  cette  maladie.  Martineau  se  déclare  partisan  de  la 
théorie  émise  par  Mattei,  opinion  partagée  la  même  année  par  Erichsen. 

Jaccoud,  s'appuyant  sur  sept  observations  dont  nous  avons  cité  les  princi- 
pales (Quekett,  Monro,  Meyer,  Addison,  Schmidt,  van  Andel,  Habershon), 
défend  sans  réserve  l'origine  nerveuse  de  la  maladie  et  pense  que  les  lésions 
des  glandes  surrénales  sont  accessoires  et  secondaires  (').  Depuis,  Bail,  Munro, 
II.  Greenhow,  Pye  Smith,  Powell  et  Sutton,  Jurgens,  von  Kahldcn,  Lance- 
reaux ont  donné  des  arguments  nombreux  en  faveur  d'une  altération  des  filets 
sympathiques  et  des  ganglions  semi-lunaires.  Pour  Lancereaux,  les  capsules 
ne  prennent  aucune  part  à  la  genèse  de  la  maladie;  lorsipu^  les  altérations  dont 
elles  sont  le  siège  s'étendent  aux  filets  nerveux,  qui  des  ganglions  se  rendent 
à  la  capsule,  les  conditions  favorables  au  développement  de  la  maladie  sont 
réalisées.  C'est  ce  que  l'on  observe  souvent  dans  la  tuljerculose  de  ces  organes. 

En  comprenant  ainsi  la  succession  des  phénomènes,  on  explique  sans  diffi- 
culté les  faits  de  tuberculisation  des  capsules  surrénales  sans  asthénie  et  sans 
mélanodermie,  tant  que  les  lésions  n'ont  pas  dépassé  la  zone  capsulaire  pro- 
prement dite.  La  périphérie  franchie  et  les  nerfs  atteints,  les  troubles  apparais- 
sent. Si  l'irritation  du  centre  sympathique  abdominal  est  le  plus  important 
des  facteurs  dans  la  genèse  de  l'affection,  il  n'est  pas  nécessaire  que  la  lésion 
soit  douljlc,  la  destruction  d'une  seule  capsule,  même  en  un  point  limité, 
bientôt  suivie  de  l'irritation  des  filets  nerveux  les  plus  voisins,  marquera  la 
l)remière  phase  du  syndrome  addisonien.  Par  suite  cette  altération  peut  être 
dilïérente  de  la  tuberculose,  et  l'on  sait  que  plusieurs  faits  indiscutables 
existent  de  mélanodermie  dans  le  cours  d'un  cancer  de  la  capsule  surrénale; 
or  ces  tumeurs  sont  presque  constamment  unilatérales. 

Dans  les  observations  anciennes,  les  alli-ralions  des  filets  du  sympathique 
et  des  ganglions  semi-lunaires  étant,  en  général,  très  mal  indi(iuèes,  et  même 

(')  Jaccoud,  Sur  les  maladies  bronzées  ,  Gaz.  hchd.,  lS(il. 
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faisant  défaut,  Alezais  et  Arnaud  ont  cru  pouvoir,  s'appuyant  sur  leurs  obser- 
vations, soutenir  que  les  altérations  du  système  nerveux  portaient  sur  la  péri- 
phérie de  la  capsule  et  les  ganglions  péricapsulaires.  Si  l'on  accepte  la  théorie 
nerveuse,  est-il  besoin  de  localiser  à  un  territoire  aussi  restreint  la  zone  d'irri- 
tation possible  ?  Bien  des  observations  semblent  démontrer  le  contraire,  en 
particulier  celle  de  Raymond,  où  des  tumeurs  lymphadéniques  prévertébralcs 
avaient  en  partie  détruit  le  plexus  solaire.  Le  fait  qui  nous  est  personnel  a  la 
même  signification.  Rappelons  les  observations  assez  nombreuses  citées  par 
Bail,  Féréol,  Guermonprez,  de  caries  vertébrales  portant  sur  les  dernières  dor- 
sales ou  les  premières  lombaires  compliquées  d'abcès  par  congestion,  d'infil- 
tration tuberculeuse  ou  d'engorgements  ganglionnaires  avec  retentissement 
sur  les  plexus  nerveux  avoisinants.  Nieszkowski,  Jeannin,  Gubler  ont  môme 
signalé  la  dégénérescence  caséuse  des  ganglions  mésentériques  comme  seule 
lésion  appréciable  dans  plusieurs  faits  de  maladie  d'Addison.  Greenhow,  outre 
les  lésions  de  l'enveloppe  celluleuse  de  la  capsule,  signale  maintes  fois  l'exis- 
tence d'adhérences  solides  avec  les  organes  voisins,  tels  que  le  diaphragme,  le 
foie,  le  pancréas,  la  veine  cave,  les  reins  et  l'estomac. 

L'envahissement  du  tissu  conjonctif  péri-capsulaire  ne  peut  manquer  d'amener 
l'inclusion  des  nerfs  du  plexus  solaire  et  surrénal  au  milieu  d'un  tissu  dense 
et  induré;  et  en  effet,  dans  les  cas  où  l'examen  des  nerfs  a  été  poursuivi,  leur 
enveloppe  fibreuse  a  été  trouvée  hypertrophiée.  En  conséquence,  on  admettra 
que  non  seulement  les  tumeurs  de  la  capsule  surrénale,  mais  toutes  les  adé- 
nites chroniques  de  la  région  cœliaque,  solaire  et  prévertébrale,  les  tumeurs 
des  mêmes  parties  aient  une  action  sur  les  nombreux  plexus  nerveux  qu'on  y 
rencontre. 

A  l'actif  de  la  théorie  nerveuse  on  a  signalé  certaines  coïncidences  dont  la 
valeur  nous  paraît  minime  :  telle  l'observation  de  Schulz  concernant  un  malade 
atteint  de  sclérode'rmie,  d'atrophie  musculaire  et  de  maladie  bronzée.  L'associa- 
tion du  goitre  exophtalmique  et  de  la  maladie  d'Addison  constatée  par 
Oppenheim  et  Marie  a  moins  d'importance  encore,  puisque,  contrairement  aux 
névroses,  l'affection  qui  nous  occupe  se  développe  en  même  temps  que  des 
lésions  organiques  manifestes.  On  doit  faire  une  exception  pour  l'observation, 
discutable  d'ailleurs  dans  des  conclusions,  de  Kalindero  et  Babès  où  sont  rele- 
vées des  altérations  de  la  moelle  épinière  et  des  racines  antérieures,  une  atro- 
phie presque  complète  des  deux  capsules  et  un  épaississement  avec  induration 
du  tissu  conjonctif  autour  du  plexus  solaire. 

Pendant  quelque  temps  la  maladie  bronzée  fut  considérée  aussi  comme  une 
des  terminaisons  banales  des  affections  cachectiques.  Gubler,  Teissier  de  Lyon, 
Monneret,  Béhier,  Martin-Magron,  Hardy,  Sée,  Châtelain,  Landois,  d'Hurla- 
borde  pensaient  que  les  capsules  surrénales  pas  plus  que  le  système  nerveux 
sympathique  n'avaient  d'influence  sur  la  fonction  chromatogène  de  la  peau  ;  la 
coloration  bronzée  résulterait  d'une  formation  exagérée  des  pigments  sur  place 
sous  l'influence  de  la  cachexie. 

Il  est  impossible  d'entrer  ici  dans  l'analyse  de  la  dicussion  de  toutes  les  hypo- 
thèses de  second  ordre  émises  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  d'Addison.  En 
réalité  les  deux  seules  théories  en  présence  sont  celles  dont  l'exposé  vient  d'être 
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fait  :  1°  la  théorie  de  rinsuffisance  capsulaire  ;  2"  la  théorie  nerveuse  (irritation 
lente  du  sympathique  abdominal).  Contre  la  théorie  capsulaire  se  groupent  toutes 
les  observations  où  la  maladie  se  développe  avec  des  lésions  peu  accentuées 
des  capsules,  avec  des  lésions  unilatérales  peu  étendues,  avec  absence  de 
lésions.  On  doit  y  joindre  les  faits  exceptionnels  :  observation  de  ÎMartini,  non- 
apparition  de  maladie  bronzée  chez  un  homme  de  40  ans  mort  de  tuberculose 
pulmonaire;  malgré  l'absence  congénitale  des  capsules,  les  reins  étaient 
fusionnés  en  une  masse  unique  ;  observation  de  Spender,  mélanodermie  très 
franche  chez  une  femme  de  55  ans  à  l'autopsie  de  laquelle  on  put  constater 
que  les  capsules  n'existaient  pas. 

La  théorie  nerveuse  a  cet  avantage,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Jaccoud,  de 
donner  une  idée  très  satisfaisante  de  l'évolution  de  la  maladie  ;  les  vomissements, 
les  douleurs  épigastriques  et  lombaires,  avec  ou  sans  irradiations  dans  les 
membres  inférieurs,  les  palpitations,  les  syncopes,  les  vertiges  accompagnés 
de  l'asthénie  progressive  et  suivis  au  bout  d'un  certain  temps  par  la  mélano- 
dermie ne  peuvent  reconnaître  comme  origine  qu'un  trouble  nerveux  du  sym- 
pathique abdominal.  L'asthénie  s'explique  bien  par  l'appel  incessant  du  sym- 
pathique au  centre  cérébro-spinal,  appel  qui  doit  fatalement  produire,  au  bout 
d'un  certain  temps,  un  épuisement  complet  du  système  nerveux,  d'où  ralen- 
tissement de  toutes  les  fonctions  auxquelles  il  préside. 

On  doit  admettre  aussi  que  si  la  maladie  est  parfois  incomplète,  réduite  aux 
symptômes  d'asthénie  progressive  avec  vomissements  et  douleurs  sans  mélano- 
dermie, c'est  que  le  degré  seul  de  l'iri'itation  est  à  considérer  dans  la  produc- 
tion de  la  coloration  bronzée.  Telle  est  l'opinion  de  Lancereaux  et  Laveran. 
L'irritation  prolongée  du  système  nerveux  conduit  à  la  pigmentation;  c'est 
parmi  les  phénomènes  de  la  maladie  d'Addison  le  degré  ultime  de  l'excitation 
du  sympathique  abdominal  (Guay)(').  Cette  explication  est  assez  en  accord 
avec  la  clinique,  montrant  que  la  mélanodermie  est  presque  toujours  un  sym- 
ptôme de  la  période  avancée  de  la  maladie. 

Pour  expliquer  la  mélanodermie,  quatre  hypothèses  ont  été  présentées.  Dans  la 
première  (Béhier,  Martin-Magron),  les  cellules  épithéliales  produiraient  sur 
place  et  de  toutes  pièces  le  pigment;  d'après  Châtelain,  l'activité  de  ces  cellules 
ne  se  révélerait  que  par  suite  d'une  excitation  du  sympathique.  Une  seconde 
opinion  énoncée  par  Brown-Séquard,  Testelin,  Duclos,  suppose  que  les  capsules 
surrénales  ont  pour  fonction  de  faire  subir  luie  modification  spéciale  à  la 
matière  douée  de  la  propriété  de  fournir  du  pigment.  Comment  concilier  cette 
théorie  avec  l'absence  congénitale  des  capsules,  ou  avec  les  observations  de 
destruction  de  la  capsule  sans  mélanodermie  (Rokitansky,  Mattei,  Buhl)?  Dans 
une  troisième  théorie,  le  pigment  viendrait  du  sang,  mais  sa  répartition  et  sa 
production  seraient  sous  la  dépendance  d'une  excitation  du  grand  sympathique 
(von  Kahlden,  Nothnagel  et  Riehl).  Enfin,  quatrième  hypothèse,  le  pigment 
serait  emmagasiné  et  distribué  parles  cellules  dermiques  dites  chromoblastes, 
corpuscules  pigmentaires  analogues  à  ceux  que  l'on  trouve  chez  certains  ani- 
maux inférieurs;  leur  fonction  serait  présidée  comme  celle  des  chromoblastes 
de  la  grenoviille  par  des  nerfs  spéciaux  (Raymond,  Guay)(-). 

(')  C.  GuAY,  Essni  sur  la  pattiogénie  de  la  maladie  d'Addison;  Th.  Paris,  I8d7t. 

(■•')  M.  Raymoxnd,  De  la  pigmentation  dans  la  maladie  d'Addison;  In  Arch.  de  phys.,  1892. 
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Traitement.  —  On  serait  tenté,  en  présence  d'une  maladie  où  n'existe 
peut-être  pas  un  seul  fait  authentique  de  guérison,  d'abandonner  toute  idée  de 
traitement.  Malgré  cela  beaucoup  d'auteurs,  au  premier  rang  desquels  il  faut 
placer  Greenhow,  conseillent  des  médications  sinon  curatives,  au  moins  sus- 
ceptibles d'enrayer  la  marche  de  la  maladie  et  l'éclosion  des  accidents.  C'est 
aux  reconstituants  et  entre  autres  à  l'huile  de  foie  de  morue  que  Greenhow  don- 
nait la  préférence.  11  lui  substituait,  quand  elle  était  mal  tolérée,  la  glycérine 
unie  au  sesquichlorure  de  fer;  parmi  les  autres  toniques  on  a  conseillé  les 
préparations  de  quinquina  et  une  alimentation  soutenue  quand  l'état  des  fonc- 
tions digestives  le  permet. 

Contre  les  vomissements  on  peut  employer  l'eau  chloroformée,  la  créosote, 
l'eau-de-vie,  les  boissons  effervescentes  ou  glacées,  l'éther,  les  inhalations 
d'oxygène.  A  la  rigueur,  une  révulsion  énergique  au  niveau  de  l'estomac,  sina- 
pisme, vésicatoire,  pulvérisations  d'éther,  peut  en  éloigner  le  retour. 

Greenhow  conseille  de  ne  pas  employer  les  purgatifs  contre  la  constipation, 
car,  dit-il,  cette  intervention  a  souvent  été  le  point  de  départ  d'une  diarrhée 
incoercible.  Jaccoud  et  Semmola(')  parlent  de  l'emploi  de  l'électricité  dans  la 
période  asthénique  terminale  de  la  maladie;  les  effets  de  cette  médication,  qui 
mérite  sans  doute  d'être  reprise,  sont  aujourd'hui  encore  très  mal  déterminés. 
On  peut  enfin,  à  l'exemple  de  Brown-Séquard,  Abelous  et  Langlois,  expéri- 
menter les  injections  de  suc  de  capsule  surrénale.  C'est  un  moyen  détourné  de 
savoir  si  réellement  la  destruction  des  capsules  entre  pour  la  plus  grande  part 
dans  la  pathogénie  de  cette  aiîection. 

(')  Semmola,  De  la  palhogénic  nerveuse  de  la  maladie  d'Addisoii  ;  Congrès  de  Londres,  iSSl  ; 
Gaz.  hebcL,  1881. 
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